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Fall  I. 

Diffuses  ependymäres  Gliosarkom  sämtlicher 

Hirnventrikel. 

Der  hier  beschriebene  Fall  ist  von  Herrn  Privat- 
lozenten  R.  Henneberg  in  der  Gesellschaft  der  Charite- 
\erzte  gezeigt  worden,  worüber  ein  Bericht  in  der 
Berliner  Klin.  Wochenschrift  1905  No  41  vorliegt.  Da 
ierr  Geheimrat  Orth  mir  das  jetzt  im  Museum  des 
)athologischen  Institutes  aufgestellte  Präparat  zur 
[enaueren  mikroskopischen  Untersuchung  zur  Ver- 
ügung  stellte,  so  rechtfertigt  sich  wohl  bei  der  Selten¬ 
em  dieser  Affektion  die  folgende  Bearbeitung. 

Karoline  R,,  ein  löjähriges  jüdisches  Mädchen  soll  bis 
um  7.  Jahre  gesund  gewesen  sein.  Ihr  Vater  ist  Alkoholist, 
ire  Mutter  nervenkrank.  Von  13  Geschwistern  sind  10  jung 
estorben.  Sie  gab  an,  vom  7.  Jahre  an  an  epileptischen 
Lnfällen  gelitten  zu  haben,  nach  den  Angaben  des  Vaters 
f'ar  sie  dagegen  bis  zum  12.  Jahr  gesund.  In  der  Schule 
at  sie  gut  gelernt.  Im  10.  Jahre  fiel  sie  von  einer  Treppe, 
hne  dass  man  damals  nachteilige  Folgen  wahrnahm.  Seit 
em  12.  Jahre  litt  sie  an  Kopfschmerz,  Erbrechen,  Schmerzen 
n  Unterleib.  Sie  wurde  zweimal  irrtümlich  wegen  Blinddarm- 
ntzündung  operiert.  Seit  dem  15.  Jahr  traten  Schwindelanfälle 
nd  taumelnder  Gang  dazu.  Herr  Dr.  K.  Mendel  teilt  mit, 
ass  er  damals  die  Patientin  untersucht  habe  und  am  19.  IV.  04 
otierte:  Stauungspapille.  Gesichtsfeld  o.  B.  Nystagmus.  L.  VII< 
unge  weicht  nach  rechts.  Parese  im  linken  Arm  und  Bein, 
bmberg  -f-.  Linke  Bein  wird  beim  Gehen  leicht  circumduciert. 

.  Patellarreflex  schwächer.  Keine  deutliche  Ataxie.  Pulmones 
•  B.  Diagnose:  Cerebellartumor  links. 

Das  Erbrechen  und  der  taumelnde  Gang  verschlimmerten 
ch;  Pt.  konnte  nicht  mehr  allein  auf  der  Strasse  gehen. 
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Am  1.  Mai  1905  wurde  sie  in  die  I.  medizinische  Klini 
der  Charite  aufgenommen.  Sie  machte  einen  erschöpften  Eii 
druck  und  gab  wenig  präzise  Auskunft. 

Befund:  Passive  Seitenlage.  Gesicht:  Blass,  leidend,  b 
nommen.  Pediculi  capitis.  Temperatur  37.  Leib  kahnförmig  ei: 
gezogen.  Puls  klein,  120.  Respiration  20.  Kopf  druckschmer 
haft;  Pt.  ist  sehr  empfindlich.  Reflexe  erhalten.  Es  beste! 
Nystagmus  universalis.  Pt.  klagt  über  Schmerzen  im  Kopf  ur 
im  Unterleib.  Die  folgende  Woche  liegt  Pt.  zusammengekrümr 
im  Bett;  bisweilen  beisst  und  schlägt  sie  um  sich. 

Am  8.  Mai  wird  sie  nach  der  Krampfstation  verlegt.  Hi« 
wird  konstatiert:  Pt.  ist  leicht  deliriös  verwirrt,  unorientier 
sie  nimmt  dauernd  eine  zusammengekrümmte  Haltung  ein.  Blic 
parese  nach  rechts,  Internusschwäche  links  beim  Konvergiere 
Pupillendifferenz.  Die  rechte  Pupille  ist  entrundet.  Die  Reaktic 
der  Pupillen  ist  erhalten.  Die  Papillengrenzen  sind  leicht  ve 
waschen  (abgelaufene  Neuritis).  Parese  des  rechten  untere 
Facialis.  Keine  Sprachstörung.  Nackensteifigkeit.  Die  Motiüt 
der  Arme  und  die  Reflexe  sind  intakt,  die  ausgestreckten  Hänc 
zeigen  ein  leichtes  Schütteln.  Die  Beine  werden  wohl  infol^ 
der  allgemeinen  Schwäche  nur  wenig  bewegt,  doch  werden  d 
.Zehen  ausgiebig  und  schnell  gebeugt  und  gestreckt.  Die  R 
flexe  an  den  Beinen  sind  lebhaft,  es  besteht  Fussclonus,  abi 
kein  Babinskischer  Reflex.  Puls  klein,  144.  Abdomen  kahi 
förmig  eingezogen.  Pt.  ist  gegen  Nadelstiche  überaus  empfin' 
lieh.  Am  folgenden  Tage  betrug  die  Temperatur  39.0.  F 
erbrach,  gähnte  und  wurde  benommen.  Cheyne-Stockessch( 
Atmen.  Abends  Exitus, 

Eine  sichere  Diagnose  konnte  nicht  gestellt  werden,  f 
wurde  an  einen  mit  tuberkulöser  Meningitis  komplizierten  Pon 
tuberkel  gedacht. 

Sektionsbefund  (Herr  Dr.  Koch): 

Herz  klein,  Muskulatur  braunrot.  Klappen  intakt.  Beic 
Lungen  mit  strangförmigen  Verwachsungen,  bes.  am  linke 
Oberlappen.  In  diesem  ein  taubeneigrosser,  sich  derb  anfühlendt 
Abschnitt,  in  welchem  sich  eine  Anzahl  verkäster  Bronchien  tr 
schiefrig  indurierter  Umgebung  finden.  Am  Hilus  eine  bohne 
grosse  verkäste  Lymphdrüse.  Im  Dünndarm  und  Dickdar 
Schwellung  der  Einzelknötchen.  Oberfläche  der  Leber  durc 
strangförmige  Verwachsungen  mit  der  Bauch  wand  verbunden. 

Schädeldach  dünn  und  leicht;  an  vielen  Stellen  —  besonde 
an  den  Stirn-  und  den  vorderen  Scheitelbein-Abschnitten  —  durc 
scheinend.  Auf  der  Innenfläche  mit  zahlreichen  Vertiefungt 
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und  Erhabenheiten.  An  den  Stellen  derselben  und  im  Bereich 
der  Scheitelbeine  und  des  Hinterhauptbeines  sehr  diploereich. 

Beschreibung  des  Gehirnes.  Makroskopisch. 

Die  Dura  ist  stark  gespannt,  die  Pia  auffallend  trocken, 
jedoch  hart,  durchsichtig,  leicht  abziehbar.  Die  Windungen  der 
Konvexität  sind  verbreitert,  abgeplattet.  Das  Infundibulum  ist 
durch  einen  kirschgrossen,  graurötlichen,  glasigen  Tumor  ersetzt; 
die  Corpora  candicantia  sind  nicht  mehr  wahrzunehmen;  der 
Tumor  drängt  das  Chiasma  nach  vorn  und  reicht  bis  an  den 
Pons.  Der  Pons  ist  verbreitert  und  abgeflacht,  die  Furche  der 
Arteria  basilaris  ist  tiefer  als  gewöhnlich.  Die  Medulla  oblongata 
ist  mit  Ausnahme  des  distalen  Endes  in  einen  sehr  derben 
Tumor  verwandelt,  der  dieselbe  Breite  wie  der  Pons  hat.  Der 
Querschnitt  zeigt,  dass  er  weiss  mit  hellgrauen  Zügen  und  von 
einer  gleichmässigen  Härte  ist.  Auf  dem  Querschnitt  ist  diese 
derbe  Masse  3  cm  breit. 

Wie  sich  bei  der  folgenden  Sektion  des  Gehirnes  ergibt, 
^eht  die  Medulla  oblongata  dorsalwärts  in  einen  fast  hühnerei¬ 
grossen  Tumor  über,  welcher  den  IV.  Ventrikel  vollkommen 
ausfüllt,  aber  nirgends  mit  dessen  Wandlungen  —  ausgenommen 
an  seiner  Basis  —  zusammenhängt.  Die  Oberfläche  des  Tumors 
st  unregelmässig  höckerig,  graurötlich,  durchscheinend.  Die 

IConsistenz  ist  sehr  gering,  man  kann  mit  leichtem  Druck  Partikel 
ler  Geschwulst  abquetschen.  Auf  dem  sagittalen  Einschnitt 
jrgibt  sich,  dass  diese  weiche  Masse  sich  ziemlich  scharf  von 
ler  derben  Masse  der  Medulla  oblongata  begrenzt,  d.  h.  es 
)esteht  eine  1  mm  dicke  Schicht  mit  diffusem  Uebergang. 

Durch  einen  Horizontalschnitt  werden  die  Seitenventrikel 
reigelegt.  Es  besteht  ein  hochgradiger  Hydrocephalus  internus. 
)ie  Hemisphären  bilden  eine  2 — 4  cm  dicke  Schale  um  die 
morm  erweiterten  Seitenventrikel.  Die  Ventrik’elwandungen  sind 
n  sehr  merkwürdiger  Weise  verändert.  Sie  sind  mit  einer 
iurchscheinenden  weichen  Geschwulstmasse  überzogen,  die  mit 
ler  Geschwulst  im  IV.  Ventrikel  übereinstimmt.  An  manchen 
stellen  ist  diese  Masse  nur  1 — 2  mm  dick;  nur  im  linken 
mrderhorn  findet  sich  eine  etwa  2  Quadratzentimeter  grosse 
pelle,  an  der  ausser  einer  Trübung  des  Ependyms  keine  deut- 
iche  Veränderung  wahrzunehmen  ist.  Grösstenteils  erhebt  sie 
ich  aber  in  dichtgedrängten  Wülsten  und  in  Knoten,  die  im 
llgemeinen  unter  Haselnussgrösse  bleiben.  Nur  in  der  Mitte 
er  lateralen  Wand  des  rechten  Seitenventrikels  findet  sich  ein 
lerartiger  Knoten  von  der  Grösse  eines  Taubenejes.  Die  Plexqs 
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chorioidei  der  Seitenventrikel  sind  nicht  von  der  Geschwulst¬ 
masse  durchsetzt. 

In  entsprechender  Weise  ist  die  Wandung  des  IIl.  Ventrikels 
verändert,  nur  die  Oberfläche  der  Thalami  ist  nicht  sichtbar 
affiziert.  Das  Foramen  Monroi  ist  erhalten.  Der  Fornix  ist  von 
Geschwulstmasse  durchsetzt,  ebenso  das  ganze  Infundibulum, 
das  ja  —  wie  oben  beschrieben  —  in  den  an  der  Basis 
sichtbaren  kirschgrossen  Tumor  übergeht.  Hier  ist  also  die 
einzige  Stelle,  an  der  die  weichen  Tumormassen  die  ganze 
Hirnwand  durchsetzen  und  mit  der  Pia  in  Beziehung  treten. 
Die  Pia  ist  hier  wie  der  Tumor  mürbe  und  von  demselben 
nicht  glatt  abziehbar. 

Mikroskopische  Untersuchung.  1.  Von  dem  erwähnten 
Knoten  von  Taubeneigrösse  im  Seifenventrikel  wird  ein  Stücl< 
sofort  in  Alkohol  gehärtet  und  in  Paraffin  gebettet.  Färbung 
mit  Haemalaun  und  nach  van  Gieson. 

Das  Tumorgewebe  besteht  aus  dichtgelagerten  Kernen  mi 
sehr  wenig  sichtbaren  Protoplasmaleibern  und  sehr  schwacl 
entwickelter  Zwischensubstanz.  Die  Kerne  sind  unregelmässig 
geformt;  es  finden  sich  kleinere,  chromatinreiche  von  rundliche: 
und  von  langgestreckter  Form  und  etwas  grössere,  chromatin 
ärmere  von  meist  ovaler  Form.  Oft  finden  sich  eingeschnürt« 
Formen  und  zu  mehreren  zusammengelagerte  Kerne,  ohne  das: 
man  einen  grossen  Protoplasmaleib  um  diese  erkennte.  Karvo 
mitosen  finden  sich  sehr  zerstreut,  unter  ihnen  sehr  gross« 
Knäuel-Figuren,  dreifache  Mitosen  etc.  Zwischen  den  Kernei 
ziehen  sich  sehr  spärliche,  unregelmässige  feine  Fasern  hin 
die  für  sich  betrachtet  nichts  für  die  Neuroglia  Charakteristische: 
zeigen.  Deutliche  Spinnenzellen  sind  nicht  zu  finden,  wenn  aucl 
nicht  selten  die  Fasern  vom  Protoplasma  der  Zellen  ausgehen 
Der  Raum  zwischen  den  Zellkernen  resp.  Zellen  schien  haupt 
sächlich  durch  Flüssigkeit  ausgefüllt  zu  sein.  —  Die  Gefäss« 
sind  nicht  häufig,  ihre  Wandungen  sind  zart. 

Nach  der  Basis  zu  wird  die  Zwischensubstanz  stärker;  teil 
feinfaserig,  teils  ohne  deutliche  Struktur.  Dann  folgt  eine  4  mn 
breite  Zone,  die  sich  nach  beiden  Seiten  ziemlich  scharf  ab 
setzt.  In  dieser  überwiegt  die  Zwischensubstanz,  welche  au 
deutlichen,  durchflochtenen  Gliafasern  gebildet  wird,  wesentlicl 
die  Kerne.  Die  Kerne  sind  teils  klein  und  dunkel,  wie  in  de 
angrenzenden  grauen  Substanz  (Corpus  striatum),  teils  gleichei 
sie  den  unregelmässigen  Formen  des  Tumors.  Ganglienzellei 
sind  nicht  zu  bemerken.  Die  graue  Substanz  zeigt  in  dei 
anliegenden  Teilen  eine  wesentliche  Vermehrung  der  normale! 
Gliakerne,  weiterhin  keine  Veränderungen. 
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2.  Vom  Scheitellappen  stellte  mir  Herr  Dr.  Henneberg 
gütigst  nach  Pal  und  van  Qieson  gefärbte  Schnitte  zur  Ver¬ 
fügung,  die  von  einem  sofort  nach  der  Sektion  geeignet  vor¬ 
behandeltem  Stücke  stammen.  Es  interessiert  hier  besonders 
das  Verhältnis  des  Tumors  zur  weissen  Substanz.  Schon  makro¬ 


sieht  man,  dass  der  hier  1  cm  dicke  Tumor  nicht  scharf 


wn  der  Marksubstanz  sich  absetzt  und  dass  fast  bis  zu  seiner 
Oberfläche  Ausstrahlungen  von  dunkelgefärbten  Markscheiden 
•eichen.  Mikroskopisch  findet  man  ausserdem  vereinzelte  Mark- 
;cheiden  zwischen  den  Zellen  liegen,  oft  in  degeneriertem, 
ropfenförmigem  Zustande.  Der  Tumor  setzt  sich  aus  rundlichen, 
lellen,  die  normalen  Gliakerne  an  Grösse  übertreffenden  Kernen 
:usammen.  Nach  der  Basis  zu  nehmen  lange,  spindelförmige 
Cerne  überhand,  die  sich  auch  noch  weit  in  die  weisse  Substanz 
ortsetzen  und  hier  dem  Verlauf  der  Nervenfasern  parallel  liegen. 
:s  findet  sich  keine  Zone,  in  der  die  Gliafasern  stark  hervor- 
reten. 

Mitten  in  der  w'eissen  Substanz  zeigt  sich  ein  stecknadel- 
opfgrosser  Fleck,  der  aus  wohlerhaltenen  Tumorzellen  und 
gen  Gefässen  besteht,  aber  keine  Spur  von  Nervenfasern 
hält.  Er  setzt  sich  scharf  gegen  die  weisse  Substanz  ab, 
che  nur  spärliche  normale  Gliakerne  zeigt.  Am  Rande  zeigen 
i  Degenerationserscheinungen  der  Markscheiden.  Dieser 
ne  Teil  des  Tumors  weicht  also  zwar  nicht  in  seinem  Bau, 
r  in  seiner  Begrenzung  wesentlich  von  den  übrigen  Teilen 

Aus  äusseren  Gründen  war  es  nicht  möglich,  ihn  mittels 
ienschnitten  auf  seinen  Zusammenhang  mit  dem  übrigen 
Dplasma  zu  untersuchen. 

3.  Schnitte  aus  verschiedenen  Teilen  des  Rückenmarkes  er- 
len,  dass  der  Zentralkanal  und  sein  Epithel  w^ohl  erhalten 
Nur  im  Dorsalmark  findet  sich  eine  Anomalie,  die  ver- 
tlich  durch  eine  Quetschung  bei  der  Herausnahme  verursacht 


rde. 


Die  folgenden  Präparate  wmrden  mittels  Celloidineinbettung 
gestellt,  nachdem  das  Gehirn  schon  in  Kayserlingscher  Flüssig- 
t  gelegen  hatte.  Van  Gieson-  und  Pal-Färbung  litten  darunter 
it,  abgesehen  davon,  dass  die  feinsten  Markscheidenbündel 
'as  diffus  gefärbt  w'urden.  Versuche  mit  spezifischer  Neuro- 
ifärbung  gaben  begreiflicher  Weise  keine  guten  Resultate. 

Entnahme  der  Stücke  musste  auf  Erhaltung  des  ganzen 
parates  Rücksicht  genommen  werden. 

4.  Von  der  Basis  aus  wmrde  eine  quere  Scheibe  aus  der 
dulla  oblongata  entnommen.  Es  kommt  hier  auf  den  vom 
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übrigen  Neoplasma  abweichenden  Tumor  der  Medulla  oblongata 
und  auf  seine  Beziehung  zu  dem  im  IV.  Ventrikel  liegenden 
Tumor  an.  Es  ergibt  sich  ein  gleichmässig  den  ganzen  Quer¬ 
schnitt  infiltrierender  Tumor:  überall  sieht  man  die  weit  aus¬ 
einandergedrängten,  anscheinend  nicht  degenerierten  Mark¬ 
scheiden  verlaufen.  Das  Tumorgewebe  ist  ein  sehr  regelmässig 
zusammengesetztes:  Die  Kerne  sind  stäbchenförmig,  dunkel  gra¬ 
nuliert;  bisweilen  sieht  man  von  jedem  ihrer  Pole  einen  langen 
protoplasmatischen  Fortsatz  abgehen.  Die  Zwischensubstanz 
überwiegt  die  Kerne  ganz  bedeutend ;  sie  setzt  sich  aus  sehr 
zarten,  feingewellten  (Schrumpfung  des  Tumors?)  Fasern  zu¬ 
sammen.  An  Rissstellen  isolierte  Fasern  sind  als  haarartig, 
starr  zu  erkennen.  Auch  an  solchen  Stellen  lässt  sich  keine 
sichere  Beziehung  der  Fasern  zu  den  Kernen  feststellen.  Die 
Fasern  und  Stäbchenkerne  liegen  zu  Zügen  vereint  unterein¬ 
ander  gleichmässig  parallel ;  diese  groben  Züge  entsprechen  dem 
Verlauf  von  Nervenfaserbündeln.  Die  Kerne  der  Hirnnerven 
liegen  nicht  mehr  im  Schnitt.  Auf  der  einen  Seite  ist  der  Tumor 
des  IV.  Ventrikels  getroffen,  der  in  seinem  kernreichen  Aufbaui 
dem  der  Seitenventrikel  sehr  ähnlich  ist.  Es  ist  eine  Ueber- 
gangszone  vorhanden,  die  nach  beiden  Seiten  sehr  diffus  ver¬ 
läuft.  In  ihr  finden  sich  stäbchenförmige  Kerne  und  poly¬ 
morphe  Kerne,  die  Zwischensubstanz  ist  ziemlich  reichlich,  teils 
faserig,  teils  körnig  oder  amorph.  In  den  Lymphscheiden  der 
Gefässe  finden  sich  öfter  Anhäufungen  von  kleinen  Rundzellen. 

5.  Es  wird  mit  sagittaler  Schnittführung  eine  Scheibe  aus  dem 
Tumor  im  IV.  Ventrikel  geschnitten,  um  das  mittels  des  Präpa¬ 
rates  4  gewonnene  Bild  zu  ergänzen.  Es  zeigt  sich,  dass  das 
beschriebene  faserreiche  Gliagewebe  von  der  Basis  an  meh¬ 
reren  Stellen  weit  in  den  zellreichen  Tumor  vordringt;  diese 
Züge  sind  aber  nicht  so  regelmässig  zusammengesetzt;  an  Stelle 
der  stäbchenförmigen  Kerne  sind  mehr  ovale  Formen  getreten. 
Uebergangszonen  in  den  zellreichen  Tumor  lassen  sich  nicht 
abgrenzen,  vielmehr  erfolgt  der  Uebergang  diffus  und  unregel¬ 
mässig.  In  mehreren  Bezirken  treten  zwischen  den  feinen 
Gliafasern  bedeutend  gröbere  hervor,  als  deren  Ausgängspunkt 
man  oft  Zellen  mit  gut  entwickeltem  Protoplasma  und  mehr¬ 
fachen  Ausläufern  findet.  Es  handelt  sich  also  um  echte 
Spinnenzellen,  zum  Unterschied  von  denen,  die  nach  Weigert 
durch  blosse  Anlagerung  von  Gliafasern  dargestellt  werden.  Die 
zahlreichen  Anteile  der  Neubildung  führen  uns  ein  bunteres 
Bild  als  die  im  Seitenventrikel  vor  Augen.  Es  finden  sich 
grosse  nekrotische  Inseln,  Leukocyteninfiltrationen  und  Blutun- 
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gen.  .Zwischensubstanz  ist  stellenweise  sehr  gering,  besonders 
iegen  um  die  nekrotischen  Inseln  die  Kerne  auffallend  dicht. 
An  andern  Stellen  ist  die  Zv/ischensubstanz  deutlich  faserig. 
Die  Gefässe  zeigen  verdickte,  meist  hyalin  entartete  Wandungen. 


6.  Die  Präparate  von  der  erwähnten  Stelle  des  Vorder- 
lornes,  wo  makroskopisch  das  Ependym  nur  getrübt  erschien, 
laben  für  die  Entwicklungsweise  des  Neoplasmas  eine  besondere 
Bedeutung.  Man  sieht  mikroskopisch  an  der  Ventrikelfläche 
n  einer  Länge  von  2  cm  das  Ependymepithel  gut  erhalten  — 
mit  Ausnahme  von  wenigen  Unterbrechungen  — ,  aus  kleinen 
Zellen  bestehend,  überall  einschichtig.  Unter  dem  Epithel  liegt 
iine  unregelmässige  Gliaschicht  von  durchschnittlich  0,2  mm 
Dicke.  Sie  enthält  nur  wenig  Kerne;  die  Zwischensubstanz 
?eigt  ein  sehr  wechselndes  Aussehen:  teils  ist  sie  feinkörnig, 
eils  aus  deutlichen  parallel  verlaufenden  Fasern,  zwischen  denen 
ipindelförmige  Kerne  liegen,  gebildet.  An  den  Stellen,  wo 
as  Epithel  unterbrochen  ist,  wölbt  sich  die  Glia  flach  über 
ie  Oberfläche  hinaus,  an  solchen  Stellen  ist  die  faserige  Struk¬ 
tur  besonders  deutlich.  Auf  diese  Schicht  folgt  mit  ziemlich 
uter  Begrenzung  eine  unregelmässige,  durchschnittlich  1  mm 
icke  Lage,  welche  diffus  in  die  graue  Substanz  (Nucleus  cau- 
atus)  übergeht.  Die  Zwischensubstanz  ist  hier  sehr  locker, 
aschig  oder  wabig,  von  teils  körnig,  teils  undeutlich  faserigem 
ufbau.  Kerne  findet  man  grösstenteils  ziemlich  spärlich  ein¬ 
estreut,  aber  auch  an  nicht  wenigen  Stellen  in  grösseren, 
iffusen  Anhäufungen  zusammenliegen.  Sie  sind  auffallend 
regelmässig  geformt,  spindelförmig,  rundlich,  polygonal; 
anglienzellen  sind  nicht  zu  bemerken;  in  die  tiefen  Schichten 
gen  vereinzelte  sehr  feine  Markscheiden  hinein.  Danach  muss 
sich  um  eine  gewucherte  Schicht  auf  der  Grenze  zwischen  der 
endymären  Gliaschicht  und  dem  Nucleus  caudatus  handeln, 
den  Lymphscheiden  der  Gefässe  finden  sich  ausser  Leuko- 
tenanhäufungen  auch  vereinzelte  Geschwulstzellen,  im  übrigen 
sst  aber  die  Anordnung  der  Zellen  nirgends  auf  eine  Einwande¬ 
ng  von  den  Gefässscheiden  aus  schliessen.  In  dem  anliegenden 
il  der  grauen  Substanz  sind  die  Gliakerne  vermehrt  und  un- 
gelmässig  gestaltet.  Hier  findet  man  sie  häufig  an  den  Ge- 
sen  liegen  oder  in  Strängen  angeordnet,  die  vielleicht  auf 
mphscheiden  zurückzuführen  sind.  An  dem  einen  Ende  der 
hnitte  geht  die  geschilderte  subependymäre  Schicht  keilförmig 
eine  3  mm  breite  Tumormasse  über,  die  ganz  den  oben  be- 
riebenen  Neubildungen  gleicht.  Das  Ependymepithel  setzt 
:h  nur  ein  kurzes  Stück  auf  den  Tumor  fort. 
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7.  Uebergangsstellen  des  Tumors  in  normale  weisse  und 
graue  Substanz  sind  schon  beschrieben;  an  den  folgenden  Präpa¬ 
raten,  die  aus  der  Wand  des  Unterhorns  stammen,  ist  aber  das 
Wachstum  des  Tumors  in  den  verschieden  gelagerten  Faser 
bündeln  nicht  ohne  Interesse.  Nach  Gieson-Präparaten  scheintj 
der  Tumor  scharf  abgegrenzt  auf  der  der  Grenze  parallel  an 
geordneten  Markscheidenschicht  zu  liegen.  Zwischen  den  Mark-] 
scheiden  ist  die  Glia  vermehrt  und  zw'ar  handelt  es  sich  um! 
stäbchenförmige,  den  Markscheiden  gleichgerichtete  Kerne,  ähn¬ 
lich  wie  in  der  Medulla  oblongata.  Dagegen  ergeben  die  Pal-i 
Präparate,  dass  noch  weit  in  den  Tumor  hinein  zahlreiche  Mark-i 
scheiden  ausstrahlen,  die  zum  grösseren  Teil  senkrecht  zur  Grenze 
fläche  des  Tumors  stehen.  Man  kann  sich  nach  diesem  Bild 
gut  vorstellen,  dass  die  parallel  geschichtete  Lage  dem  Vor 
dringen  des  Tumors  einen  stärkeren  Widerstand  geboten  hat 

8.  Um  auch  das  Verhalten  des  Tumors  zur  Pia  kennen  zi 
lernen,  wurden  Querschnitte  vom  unteren  Ende  des  Infundi 
bulum  untersucht.  Das  Neoplasma  ist  hier  wieder  zellreich 
das  Zwischengewebe  schwach  entwickelt,  eine  deutliche  Struktu 
ist  an  ihm  nicht  wahrzunehmen.  Neben  der  Hauptmenge  vor 
protoplasmaarmen,  ziemlich  kleinen  Zellen  finden  sich  aucl 
etwas  grössere  mit  mehr  Protoplasma  und  konischen  Fortsätzen 
charakteristische  Spinnenzellen  sind  nicht  erkennbar.  Nekrotisch« 
Inseln  sind  zahlreich,  Blutungen  sind  ebenfalls  vorhanden.  Di 
Gefässe  sind  reichlich  vorhanden ;  ihre  Wandungen  sind  starl 
verdickt,  hyalin-degeneriert,  von  bläschenförmigen  ovalen  Zellen| 
kernen  durchsetzt.  Mehrere  hyaline  Gefässe  sind  oft  in  Balke 


vereinigt.  Von  der  Pia  ist  nur  ein  Teil  erhalten.  Die  Pia  h 


verdickt.  Bindege webszüge  strahlen  von  ihr  in  den  Tumo| 
hinein  und  zwischen  ihren  Faserschichten  liegen  vereinzelt  od( 
reihenweise  Geschwulstzellen.  Im  übrigen  fehlt  an  der  Perl 
pherie  die  Pia;  nirgends  zeigt  sich  aber  eine  glatte  Fläche,  s 
dass  man  annehmen  kann,  es  seien  mit  der  Pia  zugleich  die  mi 
ihr  verwachsenen  Geschwulstteile  abgelöst. 

Durch  diese  Untersuchung  gelange  ich  zu  folgend( 
Auffassung  des  Falles:  Es  ist  in  der  Medulla  oblongatl 
ein  hartes,  faserreiches,  infiltrierendes  Gliom  gewachsen! 
unter  dem  Ependym  der  Rautengrube  änderte  d( 
Tumor  seine  Wachstumsart  und  verbreitete  sich  alj 
zellreiches,  weiches  Gliosarkom  durch  die  subependy|| 
märe  Gliaschicht  sämtlicher  Ventrikel;  von  hier  wuchertl 
er  besonders  in  die  Ventrikel  hinein,  teilweise  i 
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grösseren  Erhebungen;  andrerseits  drang  er  auch  in  die 
Hirnsubstanz  ein.  Das  Rückenmark  verschonte  er  völlig. 

Ehe  ich  auf  die  Eigenschaften  des  vorliegenden 
-alles  genauer  eingehe,  werde  ich  eine  kurze  Darstellung 
jer  ependymären  Gliome  aus  der  Literatur  geben. 
3abei  habe  ich  nur  die  Tumoren  im  Auge,  die  ver- 
nutlich  allein  von  der  Gliaschicht  des  Ependyms  — 
iuch  subependymäre  Gliaschicht  genannt  —  hervor- 
^ehen,  nicht  aber  die  seltenen  Neubildungen  des  Epen- 
lymepithels,  die  man  wohl  den  Carcinomen  zurechnen 
nuss. 

Beschreibungen  von  über  mehrere  Ventrikel  sich 
iusbreitenden  ependymären  Gliomen  habe  ich  nur  bei 
^eiffer  und  bei  Henneberg  gefunden.  Dagegen  werden 
inter  den  Tumoren  des  IV.  Ventrikels  öfters  ependy- 
näre  Gliome  aufgeführt.  Die  letzten  Zi^sammen- 
tellungen  von  Tumoren  des  IV.  Ventrikels  finden  sich 
n  den  3  voneinander  unabhängigen  1902/1903  er- 
chienenen  Arbeiten  von  Brüning  (1),  Henneberg  (2) 
ind  Linck  (3).  Vergleicht  man  in  diesen  Arbeiten  die 
istologisch  als  Gliom  diagnosticierten  Fälle,  so  ergeben 
ich  deren  11.  Virchow  gibt  in  seiner  Geschwulst¬ 
ehre  (4)  bereits  an,  dass  der  IV.  Ventrikel  ein  Lieblings¬ 
itz  der  ependymären  Gliome  sei,  obwohl  er  hier  nur 
inen  derartigen  Fall,  einen  kirschgrossen  Tumor, 
ngibt.  Später  hat  er  einen  von  Mosler  veröffentlichten 
•all  mikroskopisch  beschrieben  (5),  den  er  als  eine 
öhere  Entwicklung  des  ersten  Falles  bezeichnet.  Es 
andelt  sich  um  einen  walnussgrossen  Tumor,  der 
:estielt  dem  Ventrikelboden  aufsitzt  und  aus  Rundzellen 
ind  langen  Spindelzellen  mit  wenig  Zwischensubstanz 
ufgebaut  ist.  Das  Ependym  enthält  ebensolche  Zellen 
erstreut  und  geht  in  die  Basis  des  Tumors  unmittelbar 
ber.  Eine  Verbreitung  des  Neoplasmas  über  das 
Ependym  hinaus  in  die  Nervensubstanz  ist  nicht  zu 
emerken. 
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Mit  dieser  einen  Beschreibung  hat  Virchow  di{j 
wesentlichen  Merkmale  dieser  ziemlich  charakteristische! 
Gruppe  vorweg  genommen.  Denn  auch  in  den  späte 
beschriebenen  Fällen  finden  sich  die  Angaben,  dass  di( 
Gliome  des  IV.  Ventrikels  aus  der  ependymären  Glia 
Schicht  hervorsprossen  resp.  allmählich  in  sie  übergehen 
ferner  dass  die  nervöse  Substanz  der  Medulla  oblon 
gata  nicht  in  den  Bereich  des  Tumors  bezogen  wird 
Bei  starker  Entwicklung  *  der  Tumoren  liegt  dies 
infolgedessen  komprimiert  flach  dem  Tumor  an.  Di 
Tumoren  liegen  —  von  der  Basis  abgesehen  —  fre' 
im  Ventrikel,  indem  sie  das  Kleinhirn  einfach  verdrän 
gen.  Del  Fall  von  Cimbal  (6)  weicht  insofern  ab,  al 
die  zellreiche  Aussenzone  des  Glioms  an  einer  Stell 
das  Ependymepithel  durchbrochen  hat  und  in  das  Klein 
hirn  gewuchert  ist,  ebenso  an  einer  Stelle  der  Basi 
sich  in  die  im  übrigen  komprimierte  Medulla  oblongat 
erstreckt.  (Die  Unterbrechung  des  Ependymepithel 
erklärt  allein  dies  Wachstum  nicht,  da  auch  bei  gän2 
lichem  Verlust  des  Epithels  und  sarkomähnlichem  Au? 
sehen  der  Gliome  in  andern  Fällen  die  Oberflächl 
frei  blieb.)  Die  ependymären  Gliome  sind  teils  faserreic 
„mit  eingestreuten  Kernen“  oder  es  handelt  sich  ur 
Gliosarkome,  resp.  Mischformen  von  beiden.  Sef: 
bemerkenswert  ist,  dass  wohl  faserartige  Spindelzelle 
aber  nie  Spinnenzellen  angegeben  werden.  In  mehrertl 
von  den  11  bekannten  Fällen  sind  Epithelzellen,  bi5 
weilen  mit  den  Kennzeichen  der  Ependym-Epitheliei 
teils  in  drüsenartigen  Schläuchen,  teils  als  Belag  vo 
Erweichungscysten,  teils  in  einzelnen  Häufchen  od'i 
Bändern  gefunden.  Nach  dem  Vorgänge  von  Stroet 
(7)  haben  auch  andere  Autoren  darin  einen  Bewe 
der  Entstehung  aus  kongenital  versprengten  Ependyn 
Epithelien  gesehen,  eine  Auffassung,  der  andere  ske) 
tisch  gegenüberstehen.  Saxer  (8)  glaubt  wie  Buchho 
(9)  nach  eingehender  Untersuchung  eines  derartige 
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'alles  mit  Sicherheit  eine  nachträgliche  Umwandlung 
on  Gliazellen  in  Epithelzellen  —  der  genetischen 
Verwandtschaft  entsprechend  —  annehmen  zu  müssen, 
lenneberg  nimmt  für  den  von  ihm  untersuchten  Fall 
ine  sekundäre  Wucherung  des  Ependymepithels  und 
lachfolgende  Verwachsung  an,  indem  er  eine  starke 
■pendymitis  granularis  mit  drüsenartigen  Bildungen 
ind  Cysten  zum  Vergleiche  beschreibt  Danach  scheint 
erschiedenes  möglich  zu  sein;  jedenfalls  ist  die  Annahme, 
lass  die  meisten  oder  gar  alle  Gliome  aus  einer  Ver¬ 
agerung  von  Ependymepithel  entstünden,  in  keiner 
Veise  gestützt 

Die  ependymären  Gliome  des  IV.  Ventrikels  sitzen 
ireit  oder  gestielt  dem  Boden  aut  Ihre  Grösse  is^t 
atürlich  sehr  wechselnd,  in  den  letzten  Jahren  sind  drei 
ntereinander  ähnliche,  etwa  hühnereigrosse  Exemplare 
eschrieben:  von  Bruns  (11)  mit  einer  Abbildung  von 
inem  Präparat  von  Stroebe,  von  Henneberg  (2)  eben- 
tlls  mit  Abbildung,  von  Brüning  (1).  An  beiden  Abbil- 
ungen  sieht  man  die  komprimierte  Medulla  oblongata 
fern  grossen  Tumor  anliegend.  Der  Fall  von  Henne- 
lerg  war  nur  am  Rande  deutlich  gliös,  sonst  bot  er 
las  Bild  eines  Sarcoma  cylindromatosum;  trotzdem  ist 
[ohl  die  Auffassung  als  ependymäres  Gliom  nicht  zu 
Kzweifeln.  Was  die  klinischen  Symptome  dieser  Gliom- 
fuppe  anbelangt,  so  verweise  ich  auf  Cimbals  Zu- 
tmmenstellung  der  Tumoren  des  IV.  Ventrikels  (6). 
I  Die  nicht  auf  den  IV.  Ventrikel  beschränkten 
pendymären  Gliome  sind  in  der  Literatur  weniger 
pachtet. 

I  Virchow  (4)  geht  bei  der  Beschreibung  der  ependymären 
Iliome  von  der  Ependymitis  granularis  aus;  kirschkerngrosse 
pimoren  seien  schon  eine  Seltenheit.  Dann  beschreibt  er 
Inen  Fall,  in  dem  das  Ependym  des  IV.  Ventrikels  5  mm  dick 
lid  knorpelartig  hart  war,  nach  dem  Pons  zu  wurde  es  10  mm 
Ick.  Die  Wucherung  setzte  sich  auch  auf  den  Spinalkanal 
|rt.  Das  Ependym  der  Seitenventrikel  war  verdickt  und  körnig. 


16 


Bielschowsky  (13)  fand  auf  dem  Boden  der  Rautengrube 
mehrere  hirse-  bis  kirschkerngrosse  knopfartige  derbe  Gebilde. 
Im  linken  Seitenventrikel  sassen  einige  kleine  Knötchen  von 
derselben  Beschaffenheit  dem  Nucleus  caudatus  auf. 

In  beiden  Fällen  war  Hydrocephalus  internus  vorhanden; 
aus  den  Beschreibungen  ist  nicht  mit  Sicherheit  zu  ersehen,  ob 
es  sich  um  multiple  Gliome  auch  im  Seitenventrikel,  oder  hier 
nur  um  Ependymitis  granularis  gehandelt  hat. 

Ganz  eigenartig  ist  der  von  Hartdegen  (14)  beschriebene 
Fall.  Die  Seitenventrikel  waren  stark  erweitert,  auf  beiden 
Seiten  fanden  sich  ziemlich  symmetrisch  knorpelharte,  knotige 
Verdichtungen  von  Erbsen-  bis  Haselnussgrösse.  Sie  waren 
scharf  begrenzt,  das  Epithel  zog  unversehrt  über  sie  hinweg;  sie 
enthielten  ausser  Fasern  grosse  ganglienzellartige  Zellen,  die 
Hartdegen  für  Ganglienzellen  hielt,  obwohl  er  auch  die  Mög¬ 
lichkeit  ihrer  Abkunft  von  Gliazellen  nicht  ausschliessen  will. 
Man  darf  diese  Tumoren  wohl  nicht  zu  den  eigentlichen  ependy¬ 
mären  Gliomen  rechnen,  da  es  sich  hier  um  ein  Neugeborenes 
handelt  und  ausserdem  ganz  entsprechende  Knoten  sich  in  der 
Rinde  beider  Hemisphären  fanden,  sodass  man  eine  Entwick¬ 
lungsstörung  vermuten  muss. 

Auch  bei  dem  Fall  von  Simon  (34)  ist  es  zweifelhaft,  ob 
man  ihn  zu  den  subependymären  Gliomen  rechnen  soll. 

Hunziker  (31)  hat  kürzlich  einen  Fall  beschrieben,  der 
charakteristisch  für  die  ependymären  Gliome  ist.  Im  linken 
Seitenventrikel  sitzt  ein  .Tumor,  der  mit  Balken  und  septum 
pellucidum  verwachsen  ist  und  frei  in  den  Ventrikel  ragt.  Er 
ist  etwas  länger  als  der  Nucleus  caudatus  und  6  cm  breit.. 
Makroskopisch  ist  er  rein  intraventrikulär;  er  ist  sehr  weich 
Mikroskopisch  besteht  er  aus  dichten,  kleinen,  regelmässiger 
Rundzellen  mit  spärlicher,  feinkörniger  Zwischensubstanz,  Mikro 
skopisch  ist  die  Grenze  unscharf.  Das  Epcndym  zeigt  keint 
Wucherungen,  es  geht  nicht  auf  den  Tumor  über.  Der  Tumoi 
enthält  keine  Gliafasern;  trotzdem  nimmt  Hunziker  —  woh 
mit  Recht  —  an,  dass  es  sich  um  eine  Gliageschwulst  handelt. 

Hunziker  erwähnt  einen  von  Meyer  (35)  beschriebenen  unc 
als  Sarkom  gedeuteten  Fall,  der  möglicherweise  hierher  gehört 
Ebenso  je  einen  Fall  von  Rüssel  (36)  und  Booth  (37). 

Bonome  (40)  beobachtete  multiple  Gliome  im  Seitenventrikel 
welche  bald  isoliert  und  linsenförmig,  bald  so  vereinigt  waren 
dass  sie  eine  pilzartige  Masse  bildeten.  Sie  setzten  sich  am 
dichtgelagerten,  kleinen,  runden,  protoplasmaarmen  Zellen  zu 
Sammen,  zwischen  denen  keine  Fäserchen  bemerkbar  waren 


Nur  zwischen  den  proliferierten  Ependymzellen  fanden  sich 
reichliche  neugebildete  Fasern. 

Die  folgenden,  viel  stärker  entwickelten  Fälle  haben  mehr 
Aehnlichkeit  mit  dem  von  uns  mitgeteilten. 


Der  Fall  von  Prantois  et  Ftienne  (15)  unterscheidet  sich  be¬ 
sonders  durch  die  Isolierung  der  einzelnen  Knoten.  Fs  handelt 
sich  um  ein  14jähriges  Mädchen,  das  IV2  Jahre  krank  war. 
Alle  Ventrikel  sind  stark  erweitert.  Der  IV.  ist  mit  einer  grau¬ 
rötlichen  gallertigen  Gesichwulstmasse  ausgekleidet.  In  den 
übrigen  Ventrikeln  finden  sich  Knötchen  von  demselben  Aus¬ 
sehen.  Nur  3  Knoten  erreichen  Haselnuss-  resp.  Bohnengrösse. 
In  den  Vorderhörnern  finden  sich  einige  V2  hohe,  4  cm 
breite  Wülste.  Miliare  Knötchen  vereinigen  sich  stellenweise 
zu  Konglomeraten;  im  übrigen  geben  die  Autoren  (nach  dem 
makroskopischen  Befunde)  an,  dass  alle  diese  Neubildungen 
isoliert  gewesen  seien:  Da  ferner  in  der  Ventrikelflüssigkeit 
Gruppen  von  Geschwulstzellen  suspendiert  waren,  nahmen  die 
Autoren  an,  dass  das  Neoplasma  sich  auf  diesem  Wege  durch 
Implantation  ausgebreitet  habe.  Das  Rückenmark  war  frei. 
Der  Tumor  hatte  keine  Metastasen  gemacht.  Von  der  mikro- 
kopischen  Untersuchung  findet  sich  leider  nur  die  Angabe, 
ass  es  sich  um  ein  Sarkom  aus  embryonalen  Zellen  gehandelt 
abe.  Trotzdem  möchte  ich  der  Annahme  Hennebergs  (2) 
folgen,  dass  es  sich  hier  um  ein  ependymäres  Gliom  handelte^ 
afür  spricht  Sitz  und  Ausbreitung  des  Tumors,  das  Fehlen  von 
etastasen  und  der  Vergleich  mit  den  folgenden  Fällen. 

Pfeiffer  (16)  untersuchte  das  Gehirn  eines  32  jährigen 
lannes,  bei  dem  die  Symptome  IV2  Jahre  vor  dem  Tode  ein¬ 
letzten.  Fs  bestand  mässiger  Hydrocephalus  internus.  Das 
ipendym  sämtlicher  Ventrikel  war  in  eine  graürötliche,  weiche 
Lasse  verwandelt,  von  der  sich  Granulationen  bis  zu  Haselnuss- 
frösse  erhoben.  An  zwei  Stellen  drang  die  Geschwulst  fast 

)is  zur  Rinde  vor;  makroskopisch  war  nirgends  eine  scharfe 
/ 

Abgrenzung  möglich.  Das  Rückenmark  war  frei.  Die  mikro¬ 
skopische  Untersuchung  ergab:  Viele  kleine  polymorphe  Zellen, 
pärliche,  deutlich  faserige  Zwischensubstanz,  keine  Reste  von 
Ier\'ensubstanz.  In  den  Uebergangsgebieten  fand  sich  ein 
)ckeres  Netzwerk,  in  dessen  Knotenpunkten  Kerne;  Reste  von 
lerv’ensubstanz.  Pfeiffer  nimmt  Ausgang  des  Neoplasmas  vom 
ipendym  an;  andernfalls  müsste  man  annehmen,  dass  eine  von 
len  Stellen,  an  denen  der  Tumor  sich  tief  in  die  Hirnsubstanz 
[rstreckt,  oder  beide  den  Ausgangspunkt  darstellen;  da  diese 
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beiden  Stellen  etwa  symmetrisch  in  den  beiden  Hemisphären 
liegen,  so  wären  diese  Annahmen  sehr  gezwungen. 

Henneberg  (12)  stellte  kurz  die  Präparate  eines  Falles  vor, 
bei  dem  der  IV.  Ventrikel  verschont  war;  das  Ependym  der 
übrigen  Ventrikel  war  stark  gewuchert;  an  mehreren  Stellen 
drang  die  Neubildung  ziemlich  weit  in  das  Marklager  ein. 

Einen  anderen  Fall  hat  Henneberg  ausführlich  beschrieben 
(2).  Es  handelt  sich  um  einen  16  jährigen  Mann,  der  IV2  Monate 
nach  einem  Sturz  auf  den  Kopf  cerebrale  Symptome  zeigt  und 
6  Monate  später  stirbt.  Pons  und  Medulla  oblongata  sind  stark 
vergrössert,  unregelmässig  grobknollig,  gallertig,  graurot.  Diese 
Vergrösserung  ist  durch  eine  Infiltration  mit  sehr  dichten,  kleinen, 
dunklen  Kernen  hervorgerufen.  Im  Pons  liegt  ausserdem  eine 
kompakte  Geschwulstmasse,  die  sich  aus  ähnlichen  Zellen  zu¬ 
sammensetzt.  Das  Ependym  aller  Ventrikel  ist  in  ungleich- 
mässiger  Weise  bis  zu  3  mm  verdickt,  trübe;  es  erheben  sich 
auf  ihm  zahlreiche  linsen-  bis  erbsengrosse  halbkugelige  Tu¬ 
moren.  Das  Epithel  fehlt  teilweise,  in  dem  gewucherten  Epen-i 
dym  findet  man  zahlreiche  Haufen  von  Epithelzellen ;  im  übrigen 
setzt  es  sich  aus  dichtgedrängten  kleinen  Kernen  und  einer 
deutlich  faserigen  Zwischensubstanz  zusammen ;  an  mehreren 
Stellen  dringt  der  Tumor  mehrere  Millimeter  in  die  Marksubstanz 
ein.  Die  Ventrikel  sind  mässig  erweitert. 

Es  sind  also  vier  Fälle  von  ausgebreitetem  ependy¬ 
mären  Gliom;  in  allen  ist  das  Xeoplasma  wesentlich 
schwächer  entwickelt,  als  in  dem  von  mir  beschriebenen 
Falle;  ausserdem  unterscheidet  sich  dieser  durch  die 
Verbindung  mit  einem  charakteristischen  faserreichen 
Gliom  von  den  andern  Fällen. 

In  unserm  Falle  macht  die  unklare,  widerspruchs¬ 
volle  Anamnese  und  die  Kürze  des  Aufenthaltes  in  deri 
Klinik  die  Erwägungen  über  die  Aetiologie  und  besonders 
über  die  zeitliche  Entstehung  der  einzelnen  Teile  des 
Tumors  fast  aussichtslos.  Jedenfalls  liegt  kein  Grund 
vor,  in  dem  Trauma  die  Ursache  des  Neoplasmas  zu 
sehen:  das  Trauma  hatte  keine  merkliche  Schädigung 
zur  Folge,  2  Jahre  später  soll  Erbrechen  und  Schwindel 
begonnen  haben,  nach  weiteren  4  Jahren  trat  der  Tod 
ein.  Dagegen  legte  in  dem  Fall  von  Henneberg  die 
Anamnese  die  Entstehung  durch  Trauma  sehr  nahe, 
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und  Herr  Prof.  M.  Laehr  hatte  in  diesem  Sinne  ein 
Gutachten  abgegeben.  Pfeiffer  sowie  Prantois  et  Etienne 
geben  kein  Trauma  an.  Für  seinen  Fall  von  ependy- 
märem  Gliom  des  IV.  Ventrikels  nimmt  Brüning  (1)  mit 
grosser  Gewissheit  traumatischen  Ursprung  an.  In¬ 
dessen  ist  wohl  nicht  jeder  Zweifel  ausgeschlossen, 
dass  ein  hühnereigrosses,  derbes,  faseriges  Gliom  in 
der  Zeit  von  3  Monaten  sich  ausbilden  kann.  Es  fanden 
sich  in  dem  Tumor  Blutungen,  Nekrosen,  Cysten  und 

I Weiterungen,  sodass  man  annehmen  kann,  der  Sturz 
be  derartige  Veränderungen  im  Tumor  veranlasst, 
id  habe  dadurch  die  klinischen  Symptome  und  ein 
hnelleres  Wachstum  hervorgerufen. 

Klinisch  wird  die  Diagnose  „ausgebreitetes  ependy- 
ires  Gliom“  kaum  gestellt  werden  können.  In  unserm 
ill  konnte  Herr  Dr.  Mendel  ein  Jahr  vor  dem  Tode 
2  Diagnose  auf  Kleinhirntumor  stellen.  Als  die 
itientin  kurz  vor  dem  Tode  in  die  psychiatrische  Klinik 
m,  war  sie  verwirrt,  lag  gekrümmt  im  Bett;  Staunungs- 
ipille  fehlte.  Aus  einer  Reihe  entsprechenderSymptome 
agnostizierte  man  vermutungsweise  eine  tuberkulöse 
eningitis  und  einen  Ponstuberkel.  Eine  ganz  ähnliche 
iagnose  hatten  Prantois  und  Etienne  gestellt,  nämlich: 
rntuberkel  in  indifferenter  Gegend  mit  meningitischer 
fektion  der  Nachbarschaft.  Pfeiffer  gibt  an,  dass  in 
inem  Falle  die  Symptome  von  Hydrocephalus  internus 
id  Meningitis  kaum  zu  unterscheiden  gewesen  seien, 
dem  Fall  von  Henneberg  waren  die  Symptome  des 
ansglioms,  nicht  die  des  ependymären  Glioms  erkennbar. 

Die  Lokalisation  der  einzelnen  klinischen  Symptome 
it  bei  der  Kompliziertheit  der  Affektion  (Tumor  in 
tr  Medulla  oblongata,  im  IV.  Ventrikel,  stellenweises 
ndringen  des  Glioms  der  übrigen  Ventrikel  in  die 
irnsubstanz,  starker  Hydrocephalus)  und  der  Wachs- 
msart  des  Neoplasmas  (Starkes  infiltrierendes  Wachs- 
m  ohne  wesentliche  Zerstörung  der  nervösen  Substanz) 
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nur  wenig  Wert.  Die  Widerstandsfähigkeit  der  Medulla 
oblongata  sowohl  gegen  komprimierende  als  gegen  in¬ 
filtrierende  Tumoren  ist  schon  öfters  hervorgehoben  ! 
worden  (Henneberg,  Cimbal  u.  a.). 

Wenn  ich  in  meinem  Falle  die  Diagnose  Gliosarkom 
stellte,  so  halte  ich  es  für  notwendig,  nachdem  mehr¬ 
mals  dies  Urteil  als  eine  Verlegenheitsdiagnose  bezeichnet 
wurde  und  sich  Stroebe  in  seiner  wichtigen  Arbeit  (7)  j 
auf  einen  ähnlichen  Standpunkt  stellte:  diesen  Begriff! 
Gliosarkom  in  seinen  verschiedenen  Anwendungen  zu  | 
erklären.  Man  muss  im  Folgenden  zwischen  theoretischem  | 
Prinzip  und  praktischer  Anwendung  unterscheiden.! 

I.  Definition:  Gliosarkome  sind  Mischge- 1 

schwülste,  die  sich  aus  Glia  und  kollagenem  Bindege- J 
webe  entwickelt  haben.  | 

II.  D  e  f  i  n  i  t  0  n  :  Aus  der  Glia  können  sich  echte! 

Sarkome  entwickeln.  Die  Uebergangs-  oder  Misch- j 
formen,  die  also  teilweise  noch  die  Eigenschaften  der! 
Glia  zeigen,  sind  die  Gliosarkome.  | 

III.  Definition:  Im  morphologischen  Sinne  wie! 
II.,  aber  nicht  im  genetischen.  Das  Gliosarkom  mussj 
mindestens  teilweise  Glia-Natur  aufweisen;  ein  reinesl 
Sarkom  kann  indes  nie  aus  der  Glia  entstehen.  1 

IV.  Definition:  Gliosarkome  sind  Tumoren,! 

die  histologisch  vollständig  oder  teilweise  den  Sarkomen j 
gleichen,  deren  gliösen  Ursprung  man  aber  aus  andernl 
Gründen  annehmen  muss.  | 

Bei  der  engen  I.  Definition  wird  praktisch  die  Gliosar-| 
komgruppe  beinahe  ausgeschaltet.  Man  findet  wohl  oftinl 
der  Literatur  die  Angabe,  dass  solche  echten  Misch-j 
geschwülste  von  Bindegewebssarkom  und  Gliom  bis¬ 
weilen  vorkämen;  indessen  habe  ich  die  Beschreibung 
eines  bestimmten  Falles  nicht  gefunden,  mit  Ausnahme 
eines  von  Babes  kurz  beschriebenen  Falles  (39) 
Ausserdem  wird  man  zugeben,  dass  die  Diagnose  solchei 
Tumoren  sehr  unsicher  und  schwierig  sein  muss.  —  Ei 
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sind  schwerwiegende  theoretische  Gründe,  die  den  An¬ 
lass  zur  I.  Definition  gaben.  Die  epitheliale  Entstehung 
der  Glia  ist  heute  ziemlich  allgemein  anerkannt.  Nach 
dem  histogenetischen  Prinzip  sind  infolgedessen  Gliom 
und  Sarkom  zwei  durchaus  heterogene  Dinge,  und  es 
kann  wohl  von  Mischtumoren,  niemals  aber  von  Ueber- 
gangstumoren  die  Rede  sein.  Man  kann  aber  die  Ein¬ 
teilung  der  Tumoren  auf  der  Histogenese  aufbauen  und 
doch  etwas  weniger  streng  verfahren.  Weigert  nimmt 
die  epitheliale  Abstammung  der  Neuroglia  an,  betont 
aber  mit  starkem  Accent,  dass  die  Glia  sich  biologisch 
und  morphologisch  wie  eine  Bindesubstanz  verhält  (19). 

Ich  weise  noch  daraufhin,  dass  sich  die  Glia  ähnlich 
aus  dem  Ektoderm  entwickelt,  wie  das  Mesenchym  aus 
fern  Mesoderm.  Ja,  nach  0.  Hertwig  ist  das  Mesoderm 
licht  der  ausschliessliche,  sondern  nur  der  hauptsäch- 

Ihste  Mutterboden  für  das  Mesenchym.  Der  Onkologe 
terwirft  sich  also  der  Keimblatttheorie  vollständiger 
;  der  Embryologe  selbst,  wenn  er  aus  ihr  die  ab¬ 
lute  Trennung  zwischen  Gliom  und  Sarkom  ableitet,  ohne 
;  aus  dem  histologischen  Verhalten  zu  erweisen.  Diese 
aktische  Trennung  hat  Stroebe  —  mit  wenig  Erfolg  — 
rchzuführen  sich  bemüht  (7).  Wie  Golgi  nimmt  er 
,  dass  sich  alle  Gliome  aus  Astrocyten  aufbauen.  Die 
tgegengesetzten  Resultate  führt  er  auf  mangelhafte 
itersuchungstechnik  oder  Kenntnis  der  Neuroglia 
rück.  Bruns  und  andere  schlossen  sich  ihm  an.  • 
m  kann  es  heute  keinem  Zweifel  mehr  unterliegen, 

SS  es  eine  häufige  Gruppe  von  Gliomen  giebt,  in 
nen  weder  Astrocyten  noch  eine  deutliche  gliöse 
vischensubstanz  zu  finden  ist,  bei  denen  man  aber 
s  der  Art  des  Wachstums  (infiltrierend)  und  dem 
tze,  ferner  dem  Verhalten  des  Gefässbindegewebes 
gemein  annimmt,  dass  sie  aus  der  Glia  hervorge- 
ngen  sind.  Weigert  hat  von  sechs  Gliomen  in  zweien 
ine  Fasern  gefunden.  (Weigert  vermutete  nicht. 
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wie  Stroebe  anzunehmen  scheint,  dass  es  sich  in  diesen 
Fällen,  die  er  anfangs  als  typischeGliomebezeichnet,  nicht 
um  solche  gehandelt  habe,  sondern  er  spricht  von 
dieser  Möglichkeit  neben  den  andern,  nämlich  dass 
diese  Gliome  nie  Fasern  gebildet  hätten,  oder  dass 
diese  Fasern  verloren  gegangen  seien.)  Henneberg  (12) 
gibt  nach  einer  Untersuchung  von  34  Gliomen  an, 
dass  man  bei  derartigen  Fällen  den  gliösen  Ursprung 
vermuten  könne,  aber  nicht  beweisen.  Ribbert,  Storch, 
Sdxer,  Borst  u.  a.  führen  ebenfalls  faserlose  Gliosarkome 
an.  Man  kann  übrigens  nicht  diese  Differenz  damit 
erklären,  dass  Stroebe  diese  Tumoren  zu  den  Sarkomen 
gerechnet  habe,  sonst  hätten  sich  bei  ihm  die  differential¬ 
diagnostischen  Merkmale  verschieben  müssen;  er  hätte) 
z.  B.  nicht  angeben  können,  dass  Sarkome  im  Gehirn 
nicht  infiltrierend  wachsen. 

Dementsprechend  haben  auch  Untersucher,  die  die: 
Definition  I  anwenden,  sachlich  die  weitere  Gruppe 
der  Gliosarkome,  wie  in  Definition  IV,  anerkannt,  nur; 
an  dem  Namen  Gliosarkom  für  diese  Anstoss  genom-! 
men.  Storch  (21)  sagt:  Die  sogenannten  Gliosarkome 
stellen  sich  als  Sarkome  dar,  sind  aber  histologischl 
scharf  von  ihnen  zu  trennen.  Die  Forderung  Stroebesi 
Astrocyten  nachzuweisen  bezeichnet  er  als  veraltet.  Inl 
dem  gleichen  Sinne  fordert  Ziegler  die  Bezeichnung! 
Glioma  sarcomatodes  zum  Unterschied  von  dem  echteni 
Gliosarkom.  Inkonsequenter  Weise  rechnet  Ziegler  aber| 
im  allgemeinen  Teil  (17)  die  Gliome  zu  den  Bindesub-j 
stanzgeschwülsten.  Konsequent  verfährt  dagegen  Ribberti 
(22),  der  nicht  nur  Gliome,  sondern  auch  maligne  Myome! 
(die  nach  seinen  und  nach  Hansemanns  (18)  Beobacht¬ 
ungen  durch  direkte  Entartung  der  Muskelzellen  entstehen) 
scharf  von  den  Sarkomen  sondert. 

Die  Definition  II  beruht  im  scharfen  Gegensatz  zu 
I  auf  der  Ansicht,  dass  aus  der  Neuroglia  echte  Sarkome 
hervorgehen.  Hansemann  (18)  hat  dieser  Ansicht  den 
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bestimmtesten  Ausdruck  gegeben,  indem  er  auf  dem 
Wege  der  Anaplasie  aus  der  Glia  Gliome,  Gliosarkome 
und  Sarkome  entstehen  lässt.  Bei  dieser  Auffassung 
bleibt  natürlich  die  Abgrenzung  der  Gliosarkome  nach 
beiden  Seiten  eine  willkürliche,  lieber  die  Histogenese 
der  Glia  schweigt  Hansemann,  die  Frage  hat  für  ihn 
auch  wenig  Bedeutung,  da  er  dem  histogenetischen 
Prinzip,  ja  selbst  dem  Unterschied  zwischen  Epithel 
und  Bindesubstanz  keinen  absolut  entscheidenden  Wert 
beilegt.  Für  Virchow  existierten  diese  Schwierigkeiten 
noch  nicht;  er  sah  naturgemäss  die  Neuroglia  als  eine 
Bindesubstanz  an,  aus  der  mithin  auch  Sarkome  ent¬ 
stehen  konnten.  Eine  Reihe  von  Autoren  bleibt  auf 
diesem  Standpunkt  stehen,  so  Orth  (23),  Langerhans  (24), 
srael  (25),  Birch-Hirschfeld(26),  Rindfleisch  (30).  Andere 
utoren,  z.  B.  Schmaus  (27),  Weichselbaum  (28),  Kauf- 
ann  (29),  unterscheiden  hier  morphologisch  Gliome, 
liosarkome,  Sarkome,  ohne  die  Frage  der  Entstehung 
on  Sarkomen  aus  Glia  zu  berühren;  dann  lässt  sich 
icht  erkennen,  ob  die  Definition  II,  III  oder  IV  ange- 
andt  wird.  Man  würde  aber  sehr  irren,  wenn  man 
nnähme,  dass  diese  klare  Beschränkung  auf  das  mor- 
hologische  Prinzip  eine  klare  Einteilung  in  der  Praxis 
ur  Folge  hätte.  Im  Gegenteil,  gerade  bei  dieser 
efinition  sind  die  subjektiven  Verschiedenheiten  am 
rossten.  Weniger  Bedeutung  hat  es  noch,  dass  der 
egriff  Glisoarkom  bisweilen  nur  nach  dem  Zellreich- 
m  bestimmt  wird,  in  andern  Fällen  mehr  nach  der 
angelhaften  Ausbildung  der  Fasern.  Zellreiche  Gliome 
US  charakteristischen  Spinnenzellen  werden  danach 
erschieden  eingereiht.  Viel  misslicher  ist  indessen 
ie  Trennung  von  Gliosarkom  und  Sarkom.  Die 
ickenhafte  Kenntnis  der  so  komplizierten  Neuroglia- 
natomie  und  die  Hinfälligkeit  der  Glia  in  der  Leiche 
klären  beide  diese  Unsicherheit.  Die  in  solchen 
umoren  so  häufige  spärliche  undeutlich-faserige 
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Zwischensubstanz  wird  von  dem  einen  Untersucher  als 
Beweis  für  die  Glia-Xatur,  vom  anderm  als  unwesent¬ 
licher  Bestandteil  eines  Sarkoms  angesehen.  So  er¬ 
klären  sich  die  widersprechenden  Ergebnisse  der  Statistik. 
Z.  B.  fand  Henneberg  (12)  unter  69  Hirntumoren  (mittels 
mikroskopischer  Untersuchung)  34  Gliome,  nach  andern 
Statistiken  betragen  dagegen  die  Gliome  etwa  ein  Sechstel. 

Abgesehen  davon  lässt  sich  auch  theoretisch 
Folgendes  gegen  Definition  II  einwenden:  Solange 
nicht  sicher  erwiesen  ist,  dass  aus  der  Glia  Tumoren 
entstehen,  die  sich  nicht  nur  durch  ihren  Bau,  sondern 
auch  durch  Wachstum  und  Metastasenbildung  als; 
Sarkome  dokumentieren,  ist  es  verfrüht,  die  ektodermale 
Abkunft  und  die  histologische  Eigenart  der  Neuroglia 
ganz  zu  vernachlässigen.  Daher  erscheint  es  zweck¬ 
mässiger,  alle  aus  der  Glia  entstehenden  Tumoren  als 
Gliome  resp.  Gliosarkome  zu  bezeichnen,  wie  es 
nach  Definition  III  und  IV  geschieht.  (Sachlich  stehl 
die  Definition  I  auf  dem  gleichen  Boden,  sie  erkennt 
nur  aus  systematischen  Gründen  diesen  Begriff  des; 
Gliosarkoms  nicht  an.)  Die  Definition  III  beruht  nun 
auf  der  Annahme,  dass  die  Tumoren  der  Glia  in  allen 
Fällen  Gliafasern  enthalten.  Es  ist  leicht  verständlich, 
dass  sie  sich  als  Grundlage  für  die  Diagnose  etwa*, 
mit  der  Definition  II  deckt,  dass  mithin  auch  dieü 
schweren  Einwände  vom  praktischen  Standpunkt  gegen  i 
sie  gelten,  besonders  die  Unmöglichkeit,  die  Herkunft!! 
eines  undeutlichen  Faserwerkes  zu  bestimmen.  Esi 
bleibt  damit  der  Willkür  überlassen,  Tumoren,  die  wir: 
aus  andern  Gründen  als  zur  Glia  gehörig  betrachten 
würden,  den  Sarkomen  zuzurechnen,  oder  jede  Faser,, 
wie  sie  in  Sarkomen  häufig  Vorkommen  oder  durch 
Gerinnung  entstehen,  für  eine  Gliafaser  zu  erklären. 

Unter  diesen  Umständen  bleibt  die  IV.  Definition 
als  die  beste.  Sie  trägt  dem  histogenetischen  Prinzip 
Rechnung,  ohne  ihm  die  allein  ausschlaggebende 


25 


Bedeutung  beizumessen,  indem  sie  alle  von  der  Glia 
stammenden  Tumoren  als  Gliome  bezeichnet.  Sie  be¬ 
zeichnet  ferner  solche  Gliome,  die  histologisch  nicht 
sicher  von  Sarkomen  zu  trennen  sind,  als  Gliosarkome, 
indem  sie  auf  den  morphologischen  Nachweis  des 
Ghagewebes  verzichtet,  dessen  Forderung  zu  so 
vielen  zweifelhaften  und  gezwungenen  Deutungen 
geführt  hat.  Die  Diagnose  wird  nicht  nach  dem  einen, 
gerade  so  unsicheren  Merkmal  gestellt,  sondern  nach 
der  Gesamtheit  der  Eigenschaften.  Dass  diese  Definition 
in  den  Lehrbüchern  nie  ganz  eindeutig  angewandt  ist, 
liegt  wohl  daran,  dass  sie  systematisch  nicht  ganz 
konsequent  ist.  Wie  man  im  allgemeinen  ein  vom 
Knochen  stammendes  Sarkom  nur  dann  Osteosarkom 
nennt,  wenn  es  neugebildeten  Knochen  enthält,  so 
(önnte  man  für  die  Diagnose  Gliosarkom  den  Nach- 
A^eis  von  Glia  verlangen.  Wollte  man  ganz  konsequent 
verfahren,  so  müsste  man  also  für  diese  Gliosarkom- 
jruppe  einen  andern  Namen  einführen,  z.  B.  nach 
degler  Glioma  sarcomatodes.  Man  würde  damit  aber 
ur  alle  Verwirrung  vergrössern,  indem  man  für  diese 
umoren,  die  teils  als  Gliosarkome  teils  als  Sarkome 
ufgefasst  werden,  einen  dritten  Namen  hinzufügt.  ■— 
)ie  IV.  Definition  hat  den  Vorteil,  dass  sie  am  meisten 
er  Praxis  der  neueren  Untersucher  entspricht  und  sie 
aher  die  günstigste  Aussicht  auf  eine  allgemeine 
nnahme  hat.  Theoretisch  neigen  unter  andern  Henne- 
erg  u.  Hunziker  (31)  zu  dieser  Definition. 

Die  Gruppe  der  ependymären  Gliome  bietet  für 
ese  Erörterungen  den  besten  Beleg.  Um  die  allge- 
einen  Merkmale  hervorheben  zu  können,  lasse  ich 
e  wenigen  ganz  abweichenden  Ventrikeltumoren, 
e  nicht  sicher  dem  Ependym  entstammen  und  wohl' 

1  ersten  durch  embryonale  Störungen  zu  erklären 
id,  ausser  Acht.  Dann  erhalten  wir  wieder  ein 
nliches  Bild,  wie  bei  den  auf  den  IV.  Ventrikel 
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beschränkten  Tumoren.  Aber  es  treten  die  FasernI 
und  Spindelzellen  sehr  zurück,  und  es  überwiegt  bei! 
weitem  das  sarkomähnliche  Gewebe  mit  spärlichen,! 
undeutlichen  Zwischenfasern.  Deutliche  SpinnenzellenJ 
sind  dagegen  nicht  beschrieben  worden.  Damit  mag! 
der  etwas  bösartigere  Charakter  Zusammenhängen,  der! 
darin  zum  Ausdruck  kommt,  dass  die  Tumoren  sich! 
nicht  immer  auf  das  Ependym  beschränken,  sonderrj 
bisweilen  in  die  nervöse  Substanz  wuchern.  Immerhirj 
ist  grösstenteils  die  Grenze  gut  erkennbar,  sodass  diJ  ; 
ependymären  Gliome  für  die  Entscheidung,  ob  Gliomcj 
immer  Fasern  bilden,  eine  besondere  Bedeutung  haben]  ^ 
Wir  sehen  bei  ihnen  das  reine  Tumorgewebe,  währenc]  i 
wir  bei  andern  Gliomen  nicht  ausschliessen  können!  i 
dass  Reste  oder  reaktive  Neubildungen  der  alten  GliJ 
zwischen  den  Tumorzellen  liegen.  Wegen  der  grosseij 
Meinungsverschiedenheiten  in  dieser  Frage  weise  iclj ; 
noch  besonders  auf  Folgendes  hin:  Bonome  giebj 
von  dem  oben  angeführten  Tumor  an,  dass  siclj 
zwischen  den  dichten  embryonalen  Zellen  kaum  Grund! 
Substanz  und  keine  Fäserchen  fanden.  Er  giebt  arj 
dass  dies  Gewebe  sich  histologisch  in  keiner  Weis] 
von  dem  Sarkomgewebe  unterscheidet.  HenneberJ 
der  die  meisten  ependymären  Gliome  publiziert  ha 
gibt  an,  dass  in  seinen  Fällen  keine  deutlich  faserig  i: 
Zwischensubstanz  vorhanden  war  (12).  Allgemein  wir  1 
zugegeben,  dass  in  Gliomen  sarkomartige  Stellen  vor  | 
kommen.  Hunziker  weist  mit  Recht  ‘darauf  hin,  das  i 
man  sich  also  auch  nicht  zu  scheuen  brauche,  Gliomii 
anzuerkennen,  die  vollständig  sarkomartig  sind,  wilj 
das  von  ihm  beschriebene  ependymäre  Gliosarkom  (31  h 


Die  meisten  Ependymtumoren  wurden  trotz  de 
sarkomähnlichen  Baues  wegen  ihrer  übrigen  Eiger 
schäften  als  Gliome  resp.  Gliosarkome  aufgefasst,  ni 
wenige  als  Sarkome:  Ein  Beweis  dafür,  dass  d 


Definition  IV  des  Gliosarkoms  heute  am  besten  der 
Praxis  entspricht. 

•  Ganz  entsprechend  ist  in  unserm  Falle  die  Zwischen¬ 
substanz  so  spärlich  und  uncharakteristisch,  dass  man 
in  dem  Gewebe  keine  Neuroglia  erkennen  kann;  aber 
die  differentialdiagnostischen  Merkmale  sind  entschei¬ 
dend  für  Gliosarkom.  Ich  erinnere  an  die  unscharfen 
Grenzen,  an  die  Vermehrung  der  Gliakerne  der  Um¬ 
gebung,  an  das  Erhaltensein  von  Nervenfasern  im 
Tumor  (Präparat  2),  an  das  passive  Verhalten  des 
jefässbindegewebes.  Im  Gegensatz  zu  den  andern 
ähnlichen  Fällen  ergab  unser  Tumor  einen  Befund, 
1er  die  Deutung  der  Ependymtumoren  als  Bindegewebs- 
jarkome  fast  unmöglich  macht.  Aus  der  Beschreibung 
1er  Medulla  oblongata  (Präparat  4  und  5)  geht  her- 
or,  dass  es  sich  hier  um  ein  typisches  faserreiches 

I"’’om  handelt,  eine  sekundäre  Gliawucherung  von 
ser  Ausdehnung  ist  wohl  ohne  weiteres  auszu- 
iliessen.  Ebenso  ist  ein  zufälliges  Zusammentreffen 
erogener  Tumoren  nach  den  Uebergangsbildern 
iz  unwahrscheinlich.  Welchen  der  beiden  Tumor¬ 
eile  man  als  den  primären  zu  betrachten  hat,  ist 
eifelhaft.  Stroebe  gibt  an,  dass  die  Tumoren  der 
dulla  oblongata  meist  vom  Ependym  ausgingen, 
ch  den  von  Sokoloff  (41),  Henneberg,  Collins  (42) 
öffentlichten  Fällen  scheint  diese  Entwicklung  aber 
xhaus  nicht  eine  typische  zu  sein.  In  unserem 
11  lassen  die  derbfaserige  Beschaffenheit  des  Tumors 
'  Medulla  und  der  Zellreichtum  des  Ventrikeltumors 
'muten,  dass  der  erstere  der  ältere  ist. 

Ich  füge  hier  einen  Fall  ein,  der  nicht  zu  den 
mdymären  Gliomen  gehört,  der  aber  für  den  diffe- 
itialdiagnostischen  Wert  der  Grenzen  der  Tumoren 
n  Bedeutung  ist  und  der  auch  sonst  nicht  ohne 
eresse  ist. 
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Fall  II. 

Spindelzellengliom  des  Kleinhirns  mit  binde¬ 
gewebiger  Umhüllung. 

Krankengeschichte:  Es  handelt  sich  um  ein  11jährige 
Mädchen.  Im  Alter  von  V4 — IV2  Jahren  litt  es  an  Stimmritzer 
krampt.  Mit  10  Jahren  leidet  es  an  Kopfschmerz,  bisweile 
Erbrechen.  In  der  Kinderklinik  wird  orthotische  Albuminuri 
festgestellt.  Pt.  leidet  an  zuckenden  Schmerzen  wechselnd  ii 
linken  und  rechten  Arm.  Einige  Monate  ist  sie  anscheinen 
gesund,  dann  stellt  sich  eine  beiderseitige  Neuritis  des  Set 
nerven  ein.  Das  Kind  leidet  an  Kopfschmerzen,  Nacker 
schmerzen,  es  stösst  in  der  Nacht  bisweilen  einen  gellende 
Schrei  aus  und  neigt  den  Kopf  meist  nach  rechts.  Bei  eine 
neuen  Aufnahme  in  die  Klinik  wird  Stauungspapille,  Exophtha 
mus,  geringe  Ataxie,  Babinskireflex,  starker  Fussclonus  linls 
und  Bestehen  der  orthotischen  Albuminurie  konstatiert.  Dt 
Druck  des  Liquor  cerebrospinalis  beträgt  449  mm.  Es  tritt  ein 
zeitweilig  schwindende  Amaurose  ein  mit  weiten,  starren  Pi 
pillen  und  Strabismus  divergens.  Bei  einer  dritten  Aufnahm 
7  Monate  später  ist  ausserdem  der  rechte  untere  Facialis  pan 
tisch,  die  Zunge  weicht  nach  rechts,  der  weiche  Gaumen  nac 
links  ab.  Es  wird  Atrophie  der  Optici  und  der  Retina  konstatier 
Pt.  hat  täglich  mehrere  Anfälle  von  Bewusstlosigkeit,  sonst  i: 
sie  apathisch,  gibt  richtige,  langsame,  scharf  artikulierte  An 
Worten.  Der  rechte  Arm  ist  spastisch  gebeugt,  der  linke  stei 
Bisweilen  treten  Krämpfe  ein.  17  Monate  nach  der  erste 
Aufnahme  erfolgt  der  Exitus. 

Sektionsbefund  (Herr  Dr.  Davidsohn):  In  den  Ossa  parietal 
finden  sich  2  Löcher.  Dünn  sind  die  Stellen  der  Meningealäst- 
Die  Dura  ist  stark  gespannt,  sehr  blutreich.  Die  Gehirnwii 
düngen  sind  stark  verstrichen.  Bei  Herausnahme  des  Gehirr 
entleert  sich  ein  bleistiftdicker  Strahl  klarer  Flüssigkeit  ai 
dem  Hypophysenstiel.  Die  Ventrikel  sind  stark  erweitert.  I 
der  linken  Kleinhirnhemisphäre  befindet  sich  ein  über  taubene 
grosser,  kugeliger  Tumor.  Dieser  liegt  teilweise  an  der  Unte 
fläche  des  Kleinhirns  frei  zutage,  nur  von  der  von  ihm  nicht  z 
trennenden  Pia  bekleidet.  Der  übrige  Teil  der  Unterfläcf 
des  Tumors  wird  von  sehr  stark  komprimierten  Kleinhirnwii 
düngen  bedeckt.  Auf  einem  Frontalschnitt  sieht  man,  dass  d( 
Tumor  nach  vorn  oben  an  eine  flache  unregelmässige,  eh\ 
3  cm  lange  und  breite  Cyste  grenzt,  die  mit  dem  IV.  Ventrik 
nicht  in  Verbindung  steht  und  von  einer  feinen  Membran  au 
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gekleidet  wird.  Diese  Membran  setzt  sich  weiter  —  teilweise 
in  mehrere  Lamellen  geschichtet  —  fast  um  den  ganzen  Tumor 
fort  und  geht  in  die  Pia  über,  so  dass  man  den  Tumor  überall, 
scharf  herausschälen  kann.  Erst  auf  einem  zweiten  Schnitt 
findet  sich  eine  6  mm  breite  Zone,  in  der  der  Tumor  ohne 
Grenze  in  die  Nervensubstanz  übergeht.  Die  Schnittfläche  ist 
von  der  Farbe  der  Hirnsubstanz,  nach  dem  Zentrum  zu  finden 
sich  Erweiterungscysten  mit  gelatinösen  Massen  und  rotbraune 
Herde.  Die  Konsistenz  ist  im  ganzen  elastisch,  resistent. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Im  frischen  Zupf¬ 
präparat  erkennt  man  ein  lockeres  Geflecht  von  dicken,  starren 
Fasern,  die  sich  nirgends  verzweigen  oder  anastomosieren.  Oft 
findet  man  im  Verlauf  einer  solchen  Faser  eine  Anschwellung, 
die  einen  spindelförmigen  Kern  enthält.  Diese  faserförmigen 
Zellen  sind  ausserordentlich  lang,  so  dass  man  ihren  ganzen  Ver- 
pauf  nicht  verfolgen  kann;  jedoch  konnte  an  einzelnen  1  mm' 
[Länge  verfolgt  werden.  Auch  die  Dicke  der  Zellen  ist  sehr 
lauffallend;  es  werden  viele  gefunden,  die  an  der  kernhaltigen 
ptelle  3  oder  4  )li  messen  und  sich  von  da  in  einer  Strecke 
Lon  200  p  nur  sehr  wenig  verjüngen.  Zwischen  diesen 
bpindelzellen  finden  sich  wenig  rundliche  Zellen  und  auch 
lolche,  an  denen  man  noch  den  Ansatz  von  2  polständigen, 
leiten  von  3  Fortsätzen  erkennt. 

I  Ein  Stück  des  Tumors  wird  nach  Mallory  behandelt, 
pie  faserförmigen  Zellen  sind  tiefblau  und  setzen  sich  scharf 
lom  hellroten  Gefässbindegewebe  ab. 

I  Verschiedene  Teile  werden  in  Paraffin  gebettet  und  die 

■ünnen  Schnitte  nach  verschiedenen  Methoden  gefärbt.  Nach 
■er  van  Giesonschen  Färbung  heben  sich  die  gelb  gefärbten 
jaserzellen  ebenfalls  sehr  deutlich  von  dem  Bindegewebe  ab. 
I  Man  erhält  den  Eindruck,  als  ob  die  Neubildung  sich 

■ur  aus  den  beschriebenen  Zellen  mit  zwei  (selten  drei)  langen 
wortsätzen  zusammensetzt.  Ein  Gliafaserwerk  in  gewöhnlichem 
■inne  ist  nur  an  den  Rändern  des  Tumors  —  also  vielleicht  als 
Kest  der  ursprünglichen  Glia  —  festzustellen.  Auch  an  an- 
Icheinend  degenerierten  Teilen  findet  man  ein  Netzwerk,  das 
■inem  zerfallenden  Glianetz  ähnlich  sieht.  Postmortale  Ver- 
»derungen  sind  nicht  anzunehmen,  da  die  Sektion  wenige 
■tunden  nach  dem  Tode  gemacht  wurde  und  das  Gehirn  bald 
lach  der  Sektion  in  Formalin  gelegt  wurde.  An  allen  Stellen, 
wo  die  Fasern  gut  entwickelt  sind,  liegen  sie  parallel  in  lockeren 
fjündeln,  nirgends  findet  eine  eigentliche  Durchflechtung  statt, 
d  es  lässt  sich  zwischen  den  groben  Fasern  kein  feines, 
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vollständiges  Faserwerk  nachweisen.  Natürlich  kann  man  in¬ 
folge  der  Länge  der  Fasern  nur  bei  einem  kleinen  Teil  die 
Kerne  im  Schnitt  finden.  Es  findet  sich  eine  Stelle,  in  der 
keine  faserförmigen  Ausläufer  zu  finden  sind,  sondern  Zell¬ 
leib  an  Zellleib  grenzt,  und  in  jedem  ein  ovaler  Kern  zu  sehen  ist. 

Die  makroskopisch  wahrnehmbaren  Lamellen,  die  den  Tu¬ 
mor  umscheiden,  bestehen  aus  faserigem  Bindegewebe.  Auch 
innerhalb  des  Tumors  finden  sich,  besonders  um  hyalin  degene¬ 
rierte  Gefässe  herum,  dicke  Stränge  von  Bindegewebe.  Es  ist 
immer  scharf  vom  Tumor  zu  trennen,  selbst  nie  geschwulstartig, 
sondern  faserig  und  kernarm.  Die  Teile,  in  denen  die  Spindel¬ 
zellen  nicht  charakteristisch  entwickelt  sind,  enthalten  ein  un¬ 
regelmässiges,  sehr  lockeres  Maschenwerk,  es  scheint  sich  hier 
um  hydropische  Degeneration  zu  handeln.  Es  finden  sich  auch 
scharf  abgesetzte  Degenerationscysten,  die  ein  zartes  Netzwerk 
—  anscheinend  Eiweissgerinnsel  —  enthalten.  Ausserdem  sind 
zahlreiche  Blutungen  zu  bemerken.  In  den  degenerierten  B^ 
zirken  sieht  man  hyaline  Klumpen,  Körnchen,  Kugeln  und 
Körnchenzellen. 

Wie  erwähnt,  war  der  Tumor  nur  in  einem  kleinen  Bezirk 
makroskopisch  nicht  durch  Lamellen  von  der  Umgebung  abzu¬ 
grenzen.  Hier  ist  auch  mikroskopisch  keine  scharfe  Grenze 
zu  ziehen.  Trotzdem  erhält  man  auch  hier  den  Eindruck  eines 
expansiven  Wachstums:  Nach  aussen  liegt  die  Glia  in  Zügen 
parallel  der  Grenze  des  Tumors,  von  dem  gleichen  Aussehen 
wie  alle  durch  den  Tumor  komprimierten  Kleinhirnwindungen; 
dann  folgt  ziemlich  deutlich  abgegrenzt  ein  Gewebe  von  undeut¬ 
licher  Struktur,  das  ganz  allmählich  in  das  charakteristische 
Tumorgewebe  übergeht.  Solches  Gewebe  findet  sich,  wie  ge¬ 
sagt,  auch  im  Tumor  selbst,  und  zwar  besonders  an  seinen 
Rändern;  es  kann  sich  um  degenerierte  Glia  handeln. 

Ich  habe  keine  Beschreibung  eines  Tumors  gefunden, 
der  sich  aus  derartigen  langen,  faserförmigen  Zellen  zu¬ 
sammensetzt.  Es  lässt  sich  kaum  bezweifeln,  dass  es 
sich  um  ein  Gliom  handelt.  Der  Ausfall  der  Färbungen 
nach  van  Gieson  und  Mallory,  die  scharfe  Begrenzung 
in  der  Färbung  gegenüber  den  Bindegewebelamellen 
sprechen  dafür;  ebenso  die  haarartige,  starre  Beschaffenheit 
der  Zellausläufer.  Man  sieht  ähnliche  Zellen  öfters  in 
Zupfpräparaten  von  andern  Gliomen  (in  Schnitten  sine 
sie,  wenn  sie  zerstreut  liegen,  kaum  zu  erkennen);  offen- 
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bar  sind  es  dieselben  Zellen,  von  denen  Virchow  (4) 
sagt:  „Neben  diesen  Zellen  (Gliazellen  der  Gliome) 
gelingt  es  oft  einzelne  überaus  lange  Gebilde  zu  isolieren, 
welche  wie  einfache  Fasern  aussehen,  aber  an  gewissen 
Stellen  in  einer  spindelförmigen  Ausbuchtung  einen  Kern 
enthalten.  Man  findet  sie  am  häufigsten  in  der  nächsten 
Umgebung  der  Gefässe.“  Aehnliche  Zellen  fand  Virchow 
in  ganzen  Bündeln  in  dem  Fall  von  Mosler  (5).  Unser 
Fall  erhält  aber  ein  von  dem  übrigen  Gliomen  durchaus 
abweichendes  Aussehen  erstens  durch  die  fast  aus¬ 
schliessliche  Zusammensetzung  aus  solchen  Spindel¬ 
zellen  —  die  gewöhnlichen  Bestandteile:  Spinnenzellen 
mit  feinem  Faserwerk  oder  sarkomähnliches  Rundzellen¬ 
gewebe  scheinen  fast  gar  nicht  neugebildet  — ,  zweitens 
durch  die  starke  Entwicklung  der  einzelnen  Fasern  (bis 
zu  4  u  Dicke).  Besonders  merkwürdig  ist  für  ein  Gliom 
die  Umscheidung  durch  Bindegewebsmembranen. 

Das  diffuse  Uebergehen  in  die  Umgebung  gilt  als 
wesentliches  Merkmal  der  Gliome  gegenüber  den  leicht 
ausschälbaren  Sarkomen.  Eine  scharfe  Abgrenzung 
durch  Bindegewebe  fand  ich  in  der  Literatur  nicht.  Da¬ 
gegen  finden  sich  einige  Angaben,  dass  Teile  von 
31iomen,  die  sich  durch  Zellreichtum  auszeichnen  und 
dadurch  den  Eindruck  eines  intensiven  Wachstums 
nachen,  sich  scharf  von  der  Umgebung  absetzten. 
Solche  Knoten  beschrieben  Stroebe  (7,  S.  417),  Henne- 
)erg  (10,  Fall  I)  und  Saxer  (8,  S.  281).  In  unserm 
"all  I  (Präparat  2)  beschrieben  wir  ebenfalls  eine  kleine 
lurchaus  scharfbegrenzte  Tumorstelle.  Es  könnte  sich 
»ier  um  einen  an  einem  Gefäss  fortgewucherten  Zapfen 
landein;  ebensogut  kann  es  sich  um  eine  regionäre 
Itetastase  handeln.  Für  die  Trennung  von  Gliom  und 
larkom  ist  das  Vorkommen  von  Metastasen  von 
Bedeutung.  Ueber  den  ganzen  Körper  verbreitete 
iletastasen  eines  Glioms  des  Zentralnervensystems  hat 
llöller  (32)  beschrieben,  aber  dieser  Fall  ist  mehrfach 
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angezweifelt.  Stroebe  hat  eine  regionäre  Metastase  im 
Gehirn  beschrieben  (7,  S.  434).  Es  handelte  sich  um 
einen  kirschgrossen  Knoten  aus  zellreicherem  Gewebe 
als  das  2  cm  von  ihm  entfernte  primäre  Spinnenzellen- 
Gliom.  Eine -Reihe  von  Autoren  leugnet  überhaupt  die 
Fähigkeit  der  Gliome,  Metastasen  zu  bilden.  Indessen 
ist  dies  Urteil  nicht  gerechtfertigt.  Die  Retina-Gliome 
machen  nicht  selten  allgemeine  Metastasen  und  Greef 
(33)  hat  durch  Darstellung  von  Spinnenzellen  erwiesen, 
dass  diese  Tumoren  zu  den  echten  Gliomen  gehören. 
In  theoretischer  Hinsicht  ist  das  Vorkommen  von 
scharfen  Grenzen  resp.  expansivem  Wachstum  und  von 
Metastasen  ein  Beleg  dafür,  dass  zwischen  Sarkom  und 
Gliosarkom  keine  absolute  Wesensverschiedenheit 
besteht.  Andrerseits  veranlasst  uns  die  grosse  Seltenheit 
dieser  Eigenschaften  auch  bei  durchaus  sarkomartigen 
Gliomen  weiterhin  Gliosarkom  und  Sarkom  zu  trennen  ; 
und  jene  Eigenschaften  zur  Differentialdiagnose  hinzu-  i 
zuziehen.  i 

Prantois  et  Etienne  nahmen  bei  ihrem  Falle  an,  | 
dass  die  Verbreitung  der  anscheinend  isolierten  Tumor¬ 
knoten  durch  Implantation  der  im  Liquor  cerebrospinalis 
suspendierten  Geschwulstzellen  zu  Stande  gekommen 
sei.  Eine  mikroskopische  Beschreibung  liegt  leider 
nicht  vor.  Unser  Tumor  bietet  durchaus  keinen  Anhalt 
für  diese  Auffassung.  An  einer  Stelle  war  nämlich  das 
Ependymepithel  erhalten,  darunter  das  Ependym  aber 
bereits  in  Wucherung  (Präparat  6). 

Als  ferneres  Merkmal  der  Gliome  wird  angegeben, 
dass  sie  an  der  Pia  haltmachen.  Ganz  Wie  bei 
Metastasen  und  Wachstumsgrenzen  kommen  auch  hier 
seltene  Ausnahmen  vor.  Bonome  (40,  S.  482)  fand 
ein  faserreiches  Gliom  die  Pia  durchdringen.  In  unserm 
Fall  (Präparat  8)  waren  die  Geschwulstzellen  in  die 
Pia  des  Hypophysisstieles  eingedrungen. 

Ehe  ich  weiter  auf  den  Wachstumsmodus  der 
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Gliome  eingehe,  teile  ich  einen  weiteren,  nicht  zu  den 
ependymären  Gliomen  gehörigen  Fall  mit,  der  bei  dieser 
Frage  Berücksichtigung  verdient. 


Fall  HI. 

Diffuses  Gliom  (Gliomatöse  Hypertrophie)  der 
rechten  Grosshirnhemisphäre. 

Krankengeschichte:  Frau  S.,  46  Jahre  alt,  wird  am 
14.  II.  05  in  die  I.  medizinische  Klinik  der  Charite  aufgenommen. 

Ein  Jahr  vorher  hatte  sich  bei  ihr  Zittern  des  linken  Armes 
eingestellt.  Vor  4  Wochen  erlitt  sie  einen  längeren  Ohnmachts¬ 
anfall,  seitdem  hat  sie  sich  nicht  wieder  erholt.  Beide  Arme  wur¬ 
den  schwach. 

Bei  der  Aufnahme  ist  Patientin  bewusstlos,  stark  cyanotisch. 
Alle  5 — 10  Minuten  tritt  ein  Krampfanfall  auf,  der  mit  Er¬ 
weiterung  der  Pupillen,  Drehen  der  Augen  und  des  Kopfes 
nach  links  beginnt  und  sich  dann  über  die  ganze  linke  Körper- 
lälfte  ausbreitet.  Die  Pupillen  sind  dabei  starr.  Pt.  schwitzt 
stark.  Der  Puls  ist  klein,  seine  Frequenz  132.  In  den  nächsten 
beiden  Tagen  wird  das  Bewusstsein  ziemlich  klar,  die  Anfälle 
dauern  fort.  Am  3.  Tage  nur  4  Anfälle,  die  rechts  begonnen 
haben  sollen.  Es  besteht  Neuritis  optica,  besonders  links,  und 
geringer  Strabismus  divergens.  Die  Reflexe  sind  nicht  aus¬ 
zulösen.  Es  wird  eine  Lumbalpunktion  ausgeführt,  die  leichte 
Druckerhöhung  ergibt  und  bei  der  20  ccm  entleert  werden. 
Danach  sind  die  Reflexe  auszulösen,  rechts  (?)  deutlicher  Ba- 
binski.  In  den  nächsten  Tagen  folgen  keine  Krämpfe.  Pt. 
deliriert  öfters,  äussert  Wahnideen  und  hat  Hallucinationen. 
Links  sind  Arm  und  Gesichtsmuskulatur  paretisch.  Vom  25.  II. 
an  ist  Pt.  ziemlich  klar,  apathisch,  sie  verspricht  sich  beim. 
Nachsprechen  schwieriger  Worte.  Am  3.  III.  wird  Zucken  am 
inken  Mundwinkel,  Hyperalgesie,  Hyperaesthesie,  Tremor  der 
unge  und  Abweichen  nach  links  angegeben.  Es  tritt  bisweilen 
riebeln  ganz  dem  Verlauf  der  früheren  Krämpfe  entsprechend 
uf.  Die  Reflexe  sind  auszulösen,  aber  kein  Babinski.  15.  111. 
ie  Schwäche  des  linken  Arms  nimmt  zu  und  greift  auch  auf 
as  Bein  über.  Die  Sprachstörung  nimmt  zu,  bisweilen  treten 
opfschmerzen  auf.  Die  Neuritis  optici  besteht  weiter;  beider- 
eits  2  D  Hyperopie.  Die  Anfälle  von  Zuckungen  in.  der  linken 
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Körperhälfte  werden  wieder  häufiger.  Die  Pt.  ist  mit  Jodkali 
und  Quecksilberinjektionen  behandelt  worden ;  nach  Aussetzen 
von  beiden  nehmen  die  Anfälle  von  Zuckungen  zu,  gehen  aber 
bei  neuer  Jodkalitherapie  zurück.  23.  V.  Beiderseits  5  D 
Hyperopie.  6.  VI.  Erbrechen  und  starke  Kopfschmerzen.  Die 
|$prache  ist  undeutlich,  etwas  lallend.  19.  VI.  Stärkerer  Strabis¬ 
mus  divergens.  Es  tritt  ein  epilepteformer  Anfall  auf  mit  krampf¬ 
artigen  Bewegungen  des  Kopfes  und  Zuckungen  der  Extremi¬ 
täten,  welche  links  schlaffer  als  rechts  sind.  Die  Pupillen  sind 
dabei  lichtstarr,  die  Haut  feucht,  die  Atmung  gross,  schnarchend ; 
Tabacksblasen.  Zungenbiss.  Der  Patellarreflex  fehlt  rechts  , 
links  schwach.  Am  nächsten  Tag  ist  Patientin  bewusstlos  und 
erleidet  16  Anfälle.  Die  beiden  nächsten  Tage  liegt  Patientin 
apathisch  mit  geschlossenen  Augen  da,  die  Pulsfrequenz  steigt 
bis  170,  die  Atmung  bis  62.  Exitus  am  22.  VI.  05. 

Die  klinische  -Diagnose  lautete:  Jacksonsche  Epilepsie;  es 
wurde  Lues  cerebri  vermutet. 

Sektion  (Herr  Dr.  Koch).  Multiple  bronchopneumonische 
Herde  (Schluckpneumonie  beider  Unterlappen).  Verucöse  Endo- 
carditis  der  Aorta-,  Mitralis-,  Tricuspidalisklappen.  Eitrige  Bron¬ 
chitis.  Interstitielle  Nephritis.  Die  Dura  mater  ist  ausserordent¬ 
lich  straff  gespannt,  über  der  rechten  Hemisphäre  mehr  als 
links.  Im  langen  Blutleiter  liegen  derbe  Gerinnsel.  Die  Mitte 
des  rechten  Scheitellappens  wölbt  sich  etwas  stärker  in  der 
Gegend  der  Zentralwindung  vor  und  fühlt  sich  in  etwa  Taler¬ 
grösse  derber  an  als  die  Umgebung.  Auch  zeigt  dieser  Ab¬ 
schnitt  eine  etwas  hellere  weissliche  Färbung  als  die  um¬ 
gebende  Gehirnoberfläche.  Beim  Einschneiden  erweist  sich  die 
graue  Substanz  an  dieser  Stelle  gegen  die  weisse  nur  unscharf 
abgegrenzt  und  erscheint  im  vorderen  Teil  schmaler,  im  hinteren 
breiter  als  der  Norm  entspricht.  Auf  den  angelegten  Frontal¬ 
schnitten  erscheint  die  rechte  Hemisphäre  im  Bereich  des 
Scheitellappens  derber  und  voluminöser  als  die  linke,  auch  der 
rechte  Ventrikel  weniger  klaffend  als  der  linke.  Sonst  Gehirn 
und  Rückenmark  o.  B. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Von  dem  nach 
Kayserling  konservierten  Gehirn  werden  3  Stücke  entnommen, 
nach  Chromhärtung  in  Celloidin  gebettet  und  mit  Haemalaun, 
nach  van  Gieson,  Mallory  und  Pal  gefärbt. 

I.  Stück  vom  Scheitellappen  von  dem  Rande  des  verhärteten 
Bezirkes.  Die  Rinde  ist  gleichmässig  4  mm  breit.  Nach  Pal 
gefärbt  setzt  sich  an  dem  einen  Rande  des  Präparates  das 
dunkele  Mark  scharf  von  der  Rinde  ab,  nach  dem  andern  Ende 
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zu  wird  die  Marksubstanz  hell  und  die  Grenze  ist  makroskopisch 
nicht  zu  erkennen.  —  Der  subpialen  Oliaschicht  entsprechend 
sieht  man  besonders  mit  der  Malloryschen  Haernatoxilinfärbung 
sehr  schön  eine  mehrfache  Lage  von  plumpen  protoplasmareichen 
Zellen  liegen.  Ihre  Kerne  sind  gross,  hell,  bläschenförmig  und 
oft  tritt  in  ihnen  ein  Kernkörperchen  deutlich  hervor.  Der  ZelL 
leib  geht  kontinuierlich  in  einige  dicke  Fortsätze  über,  ausser¬ 
dem  laufen  von  ihm  Büschel  feiner,  starrer,  gleichmässiger  Fasern 
ab.  Dementsprechend  sieht  man  ein  gut  ausgebildetes,  wenn 
auch  lockeres  Geflecht  derartiger  Fasern  zwischen  den  Zellen 
liegen.  In  der  Hauptmasse  der  Rinde  sind  die  Gliazellen  sehr 
verschieden  gestaltet.  Es  finden  sich  grosse  Formen  von  Zell¬ 
leibern,  die  über  30  p  breit  sind  und  von  denen  zahlreiche 
starke,  reichlich  verzweigte  Fortsätze  ausgehen.  Häufig  enthal¬ 
ten  sie  zwei,  seltener  drei  oder  vier  bläschenförmige  Kerne; 
bisweilen  hängen  zwei  solcher  Kerne  noch  zusammen.  Andere 
Zellen  haben  um  den  Kern  wenig  Protoplasma,  laufen  aber 
in  einen  sehr  starken  Fortsatz  aus,  so  dass  rübenähnliche  Ge¬ 
stalten  entstehen.  Gliazellen  mit  gleichen  Kernen,  aber  mit 
kleinem  Protoplasmasaum  sind  hier  sehr  häufig;  solche  lassen 
sich  von  den  kleinen  pyramidenförmigen  Ganglienzellen  oft 
nicht  sicher  unterscheiden,  wogegen  die  grossen  Ganglienzellen 
besonders  mit  van  Giesonfärbung  durch  ihre  mehr  gedrungenen 
Formen,  ihre  dunklere,  mehr  braune  Protoplasmafärbung,  ihre 
Tigroidschollen  und  das  grössere,  runde  Kernkörperchen  von  den 
grossen  Gliazellen  sich  sehr  deutlich  abheben. 

Etwas  anders  ist  die  Marksubstanz  beschaffen.  Hier  finden 
sich  grosse  Gliazellen  in  geringerer  Zahl;  sie  bilden  keine 
Monstre-Formen  und  besitzen  keine  auffallend  starken  Fortsätze, 
so  dass  sie  sich  mehr  dem  gewöhnlichen  Typus  der  protoplas¬ 
matischen  (echten,  naclj  Weigert)  Spinnenzellen  anschliessen. 
Dagegen  bemerkt  man  sehr  zahlreiche  kleine,  runde,  dunkel¬ 
gefärbte  Kerne,  um  die  sich  bisweilen  ein  schwach  entwickelter 
Protoplasmaleib  erkennen  lässt.  Diese  kleinen  Kerne  sind  übrigens 
nicht  alle  gleichartig,  man  findet  auch  solche,  die  als  Ueber- 
gänge  zu  den  grösseren,  bläschenförmigen  gelten  können. 

An  dem  Teil  des  Präparates,  wo  Rinde  und  Mark  scharf 
getrennt  sind,  sind  in  beiden  die  Gliazellen  wenig  entwickelt. 

II.  In  Schnitten  vom  lateralen  Rande  der  indurierten  Partie 
(Uebergang  von  Scheitellappen  in  Schläfenlappen)  finden  sich 
lentsprechende  Bilder.  Die  Grenze  zwischen  Mark  und  Rinde 
list  nicht  verwischt,  obgleich  die  Marksubstanz,  nach  Pal  ge¬ 
lfärbt,  etwas  aufgehellt  ist.  Die  Unterschiede  der  Glia  in  der 
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subpialen  Schicht,  in  der  Rinde  und  im  Mark  sind  wieder  deutlich 
ausgesprochen.  Noch  deutlicher  als  im  Präparat  I  ist  hier  eine 
Beziehung  der  Neuroglia  zu  den  Gefässen  ausgesprochen.  Um 
die  etwas  grösseren  Qefässe  (etwa  von  50  p  Durchmesser  an) 
ist  eine  Anhäufung  von  protoplasmareichen  Zellen  auffallend, 
die  an  die  subpiale  Schicht  erinnert.  Diese  Zellen  senden  meist 
ein  oder  zwei  starke  Fortsätze  gegen  die  Adventitia,  die  sich 
oft  auffasern  und  in  der  Adventitia  verlieren.  Wo  sich  die 
Hirnsubstanz  durch  die  Härtung  von  der  Adventitia  retrahiert 
hat,  sieht  man  solche  Fortsätze  oder  Fasern  den  periadventitiellen 
Raum  durchziehen.  Aber  auch  an  den  kleinsten  Gefässen,  um 
die  keine  Anhäufung  von  Zellen  vorliegt,  sieht  man  sehr 
häufig  die  Fortsätze  einer  grossen  Gfiazelle,  nach  dem  Gefäss 
zu  stark  entwickelt,  die  Gefässwand  umgreifen  und  anscheinend 
in  dieselbe  übergehen. 

In  den  zur  Diagnosenstellung  angefertigten  Gefriermikrotom- 
schnitten  waren  Gefässe  von  stärkerem  Kaliber  getroffen.  An 
ihnen  zeigte  sich  besonders  schön  die  starke  Anhäufung  von 
Spinnenzellen  um  die  Adventitia  herum  (in  der  Marksubstanz). 
Ausserdem  fand  sich  Blutpigment  in  den  adventitiellen  Lymph- 
scheiden. 

III.  Der  Thalamus  opticus  der  rechten  Seite  erschien  ma¬ 
kroskopisch  ein  wenig  unschärfer  begrenzt  als  links.  Die  Mark¬ 
scheiden  durchziehen  anscheinend  guterhalten  einzeln  oder  in 
lockeren  Zügen  die  graue  Substanz.  Grosse  Zellen  finden  sich 
in  dieser  gar  nicht,  dagegen  sehr  viele  ziemlich  kleine,  proto- 
plasmatische  Zellen;  ein  Teil  derselben  erweist  sich  deutlich 
als  Spinnenzellen,  meist  mit  feinen  Ausläufern.  Im  übrigen  kann 
man  nicht  immer  sicher  zwischen  den  kleinen  Ganglienzellen 
'uind  den  Geschwulstzellen  unterscheiden,  ln  mässiger  Zahl 
finden  sich  auch  kleine,  dunkle  Kerne. 

Auch  hier  sind  die  Gliazellen  besonders  um  die  Gefässe 
entwickelt,  und  es  zeigt  sich  an  diesen  Stellen  zwischen  den 
Zellen  ein  auffallend  gut  ausgebildetes,  starrfaseriges  Glianetz. 

Ob  man  dies  Gliom  als  einen  Tumor  im  engeren 
Sinne  oder  als  gliomatöse  Hypertrophie  ansehen  soll,  ist 
zweifelhaft.  Gerade  bei  der  Neuroglia  sind  die  Grenzen 
zwischen  Tumor  und  Hypertrophie  durchaus  schwankend. 

Grosse  und  ganglienzellenartige  Gliazellen,  auch 
solche  mit  doppeltem  Kern,  sind  öfters  beschrieben. 
Sicherlich  sind  sie  bisweilen  für  Ganglienzellen  gehalten. 
Ein  durchgreifendes  Unterscheidungsmerkmal  lässt  sich 
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nicht  angeben.  In  unserem  Fall  sind  gerade  bei  den 
grossen  Formen  die  Unterschiede  deutlich:  Die 
Pyramidenzellen  sind  stärker  braun  gefärbt  (nach  van 
Gieson),  die  Fortsätze  der  Gliazellen  sind  reicher  ver¬ 
ästelt;  das  Kernkörperchen  der  Gliazellen  ist  nicht  so 
regelmässig  rund  als  das  der  Ganglienzellen. 

Gliazellen  mit  mehr  alszwei Kernen hatStroebe  bereits 
beschrieben.  Riesenspinnenzellen  mit  einer  grossen 
Anzahl  von  Kernen  sind,  soviel  ich  sehe,  nur  von 
Orth  (43)  beobachtet.  Orth  hat  einen  Tumor  unter¬ 
sucht,  der  ausser  den  von  Simon  beschriebenen  Pinsel- 
und  Spinnenzellen  auch  Riesenspinnenzellen  enthielt. 
Diese  waren  sehr  gross  und  enthielten  eine  grosse  Masse 
von  Kernen. 

Babes  fand  in  seinem  ependymären  Gliosarkom 
144)  Riesenzellen,  die  seiner  Ansicht  nach  aus  Glia- 
pellen  entstanden  waren.  Die  Abbildungen  erinnern 
hn  die  Kernanhäufungen,  die  sich  auch  in  unserm 
Fall  I  fanden;  hier  war  aber  kein  grosser  Protoplasma- 
leib  erkennbar,  wie  ja  bei  allen  Tumorzellen  ein  ge- 
lärbtes  Protaplasma  um  den  Kern  kaum  wahrnehmbar 
Ivar. 

I  Das  Ansetzen  von  einzelnen,  besonders  starken 
Fortsätzen  an  die  Gefässe  erinnert  an  die  Beschreibungen 
Ind  Abbildungen,  die  Ceni  (38)  und  Buchholz  (39) 
legeben  haben.  Ceni  gibt  an,  dass  sich  die  Fortsätze 
Init  den  perivaskulären  Lymphräumen  in  direkte  Ver- 
lindung  setzen,  wodurch  bewiesen  würde,  dass  die 
liliazellen  durch  ihre  Fortsätze  direkt  mit  dem  Lymph- 
Itrom  in  Verbindung  stünden.  In  den  betreffenden 
Itarken  Fortsätzen  will  er  Kanäle  erkannt  haben.  Ich 
labe  nirgends  einen  hohlen  Fortsatz  erkennen  können, 
»eigert  leugnet  das  Vorkommen  von  hohlen  Fasern 
Il2).  Storch  sieht  in  den  an  Gefässe  strahlenden 
■asern  ebenfalls  ein  Mittel  zur  Leitung  des  Saft- 
llromes  (21). 
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Der  Ansatz  von  normalen  Gliafasern  ist  oft  (Golgi, 
Weigert  ii.  a.)  beschrieben.  Die  Annahme  liegt  sehr 
nahe,  dass  in  unserm  Fall  die  Zellen  mit  einzelnen 
starken,  sich  der  Adventitia  verbindenden,  Fortsätzen 
durch  Vergrösserung  der  normalen  Zellen  entstanden 
sind;  besonders  die  vereinzelten  Zellen  an  den  kleinen 
Gefässen  kann  man  sich  durch  Einwanderung  kaum 
erklären.  Ebenso  wird  man  bei  der  Anhäufung  der 
grossen  Gliazellen  um  die  grösseren  Gefässe  und  an 
der  Hirnoberfläche  unter  der  Pia  an  eine  lokale  Ent¬ 
wicklung  derselben  denken.  Weigert  (19)  hat  ja  durch 
seine  eingehenden  Studien  nachgewiesen,  dass  unter 
der  Pia  und  um  die  grösseren  Gefässe  eine  stärkere 
Gliaschicht  normal  entwickelt  ist.  Wie  leicht  ersicht¬ 
lich,  ist  diese  Auffassung  für  die  Theorie  der  Ge¬ 
schwulstentwicklung  von  Bedeutung.  Ribbert  (22)  lässt 
alle  Gliome  von  einem  Zentrum  ausgehen  und  durch 
Weiterwandern  der  Zellen  sich  vergrössern;  eine  Um¬ 
wandlung  der  normalen  Glia  in  Geschwulstgewebe  I 
kann  er  daher  nicht  zugeben.  Er  erklärt  (S.  334)  die  I 
stärkere  Entwicklung  der  Gliazellen  unter  der  Pia  da-  i 
mit,  dass  hier  das  Vordringen  in  den  weiten  Saft- 1 
spalten  leichter  erfolgen  könne.  Diese  Erklärung  scheint  | 
mir  gezwungen.  Wenn  die  Zellen  in  den  weiten  Saft- 1 
spalten  wandern,  so  wird  man  nichteine  Hypertrophie I 
der  äusseren  Rindenzone  mit  Erhaltung  ihrer  Formen  | 
erwarten,  sondern  eine  unregelmässige  Tumorbildung I 
zwischen  Rinde  und  Pia.  Nach  der  Ribbertschenl 
Auffassung  ist  auch  das  Verhalten  der  an  die  Gefäss-I 
wand  ansetzenden  Gliafortsätze  und  das  Vorkommen  | 
der  einzelnen  grossen  Gliazellen  an  kleinen  Gefässen  | 
nicht  verständlich.  In  unserm  Fall  war  die  Verände-I 
rung  besonders  in  einem  Knoten  der  Rinde  und  inij 
Thalamus  opticus  ausgesprochen,  im  übrigen  war  diel 
Konsistenz  der  Hemisphäre  etwas  vermehrt.  Eineli 
solche  Verteilung  passt  nicht  zu  der  Vorstellung,  dassl 
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der  Tumor  an  einer  Stelle  begonnen  habe  und  die 
Zellen  an  den  Gefässen  entlang  gewandert  seien. 
Sehr  leicht  ist  das  Bild  aber  zu  verstehen,  wenn  man 
idie  Disposition  eines  weiten  Glia-Bezirkes  zur  Tumor¬ 
bildung  annimmt. 

Man  kann  noch  einen  Schritt  weitergehen;  Die 
anatomisch  verschiedene  normale  Glia  bildet  auch  ver¬ 
schiedenes  pathologisches  Gliagewebe.  Die  in  den 
Tumor  einbezogenen  Markteile  enthalten  reichlich  kleine 
Zellen  mit  dunklen  Kernen,  umgekehrt  •  fehlen  diese 

i'  Rindensubstanz,  die  reich  ist  an  grossen  Spinnen- 
len;  die  Anhäufung  der  plumpen  protoplasmareichen 
llen  unter  der  Pia  und  um  grössere  Gefässe  wurde 
mso  erwähnt.  (Die  kleinen  Zellen  der  Rinde  mit 
'omatinreichem  Kern  wurden  früher  oft  als  Leukocyten 
gesehen,  jetzt  überwiegt  die  Annahme,  dass  es  Glia- 
len  seien  (Weigert,  Bonome  u.  a.).  Bei  Weigert’- 
ler  Gliafärbung  bilden  die  Fasern  an  ihnen  keine 
nnenähnliche  Figuren.)  Diese  Verhältnisse  erinnern 
die  Theorie  von  Golgi,  nach  der  die  Gliome  histo¬ 
risch  der  Gliaform  entsprechen,  der  sie  entstammen, 
mgemäss  die  Gliome  der  Rinde  aus  Kurzstrahlern, 

!  des  Markes  aus  Langstrahlern  bestehen.  Diese 
eorie  kann  aber  nur  für  einen  Teil  der  Fälle  in 
tracht  kommen;  sie  ist  auszuschliessen  bei  Tumor¬ 
dung  aus  versprengtem  Keim,  bei  Entwicklung 
les  Tumors  aus  einem  grösseren  verschiedenartig 
sammengesetzten  Gliabezirk  und  bei  starker  Anaplasie 
1  Sinne  Hansemanns). 

Offenbar  nimmt  die  Gruppe  der  ependymären 
iome  bei  diesen  Fragen  eine  bevorzugte  Stellung  ein, 
!gen  der  isolierten  Lage  der  Neoplasmen.  Wir  sahen, 
SS  die  ependymären  Gliome  sich  aus  sarkomartigem 
:webe  zusammensetzen;  man  wird  also  erwägen, 
diese  Beschaffenheit  eine  Folge  der  normalen  Anatomie 
r  ependymären  Glia  ist.  lieber  deren  Anatomie  hat 
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man  sich  bekanntlich  durchaus  nicht  geeinigt.  Man  I 
findet  meist  ein  wabiges  oder  maschiges  Gewebe  mit 
ziemlich  spärlichen,  kleinen,  chromatinreichen  Kernen. 
Weigert  hat  dieses  Maschenwerk  für  ein  Kunstprodukt  i 
erklärt  und  mittels  seiner  Gliafärbung  in  dieser  Schicht  , 
ein  feines  Faserwerk  nachgewiesen.  Es  fällt  hier 
indessen  ins  Gewicht,  dass  die  bedeutungsvolle  Arbeit 
Weigerts  (19)  nur  einen  Teil  der  Intercellularsubstanz  i 
kennen  lehrt.  Betrachtet  man  Weigerts  Tafeln  vom 
Ependym  (X.  XI.  XIV.)  und  zieht  die  Feinheit  der 
Fasern  in  Rechnung,  so  erkennt  man,  dass  die  Haupt-  j 
masse  des  Gewebes  ungefärbt  jst;  Nervensubstanz  liegt  ; 
hier  nicht;  man  muss  also  zugeben,  dass  durch  Weigert 
die  Anatomie  des  Ependyms  nicht  entfernt  aufgeklärt 
ist.  Für  uns  ist  besonders  von  Bedeutung,  dass  im 
Ependym  jedenfalls  keine  (echten  oder  unechten)  ■ 
Spinnenzellen  enthalten  sind,  sondern  nur  ziemlich  | 
spärliche,  kleine  chromatinreiche  Kerne  ohne  gut  erkenn-  i 
baren  Protoplasmaleib. 

Ich  erinnere  jetzt  an  das  Präparat  6  des  Falles  I. 
Hier  folgte  auf  das  wohlerhaltene  Ependymepithel  eine 
dünne  Lage  parallelfaseriger  Neuroglia,  die  sich  an¬ 
scheinend  rein  passiv  verhielt  und  über  dem  stärker ; 
entwickelten  Tumor  gleichzeitig  mit  dem  Epithel  ver¬ 
loren  ging.  Dann  folgte  die  Hauptschicht  des  Ependyms  ‘ 
(auch  als  subependymäre  Glia  bezeichnet),  ein  unregel¬ 
mässiges,  wabiges  Gewebe,  das  allmählich  in  den  I 
Turrior  überging.  Es  enthielt,  wie  der  Tumor,  undeut¬ 
liche  Fasern  und  unterschied  sich  nur  durch  geringere ; 
Zahl  von  Kernen  von  ihm.  Nach  Ribbert  müsste  man 
annehmen,  dass  in  dieser  Zone  die  Geschwulstzellen 
von  einem  Zentrum  aus  die  ganzen  Ventrikelwandungen 
und  die  Medulla  oblongata  durchwandert  hätten.  Dann 
wäre  es  sonderbar,  dass  in  den  vielen  Fällen,  in  wel¬ 
chen  ein  Gliosarkom  in  einen  Ventrikel  eindringt,  der 
Tumor  sich  nicht  in  der  subependymären  Glia  über 


die  Ventrikel  verbreitet.  Ferner  scheint  mir  die  Tat¬ 
sache,  dass  die  subependymäre  Schicht  verdickt  ist, 
auch  an  den  Stellen,  die  wenig  Zellen  enthalten,  mehr 
für  eine  lokale  Entwicklung  zu  sprechen.  Drittens  ist 
die  Verschiedenheit  der  Zellen  —  typische  Gliazellen 
in  der  Medulla  oblongata,  sarkomartiges  Gewebe  in 
den  Ventrikeln  —  nicht  aus  der  Entwicklung  von  einem 
Zentrum  aus  zu  verstehen.  Alle  diese  Schwierigkeiten 
fallen  nach  der  Theorie  des  lokalen  Ursprungs  des 
Tumorgewebes  und  einer  gewissen  Abhängigkeit  des¬ 
selben  von  der  Eigenart  des  Mutterbodens  fort;  die 

Iiggestreckten  Spinnenzellen  in  der  Medulla,  die  pro- 
)lasmaarmen  Zellen  des  Ependymtumors  sind  leicht 
5  den  normalen  anatomischen  Verhältnissen  der  ent- 
rechenden  Neuroglia  abzuleiten. 

Eine  sichere  Erkenntnis  der  Einzelheiten  ist  erst 
)glich,  wenn  die  Anatomie  der  normalen  Glia  in 
en  verschiedenen  Gebieten  hinreichend  erforscht  ist. 
merhin  scheint  mir  gerade  für  die  Gruppe  der  ependy- 
iren  Gliome  eine  Erklärung  nicht  unmöglich.  In 
serm  Fall  war  nur  die  tiefste  Schicht  des  Ependym 
rkomartig  gewuchert,  die  beiden  oberflächlichen 
hichten  passiv.  Ebenso  bildete  dies  Gewebe  in  dem 
vähnten  Tumor  von  Bonome  (40)  den  Hauptbestand- 
1.  Ausserdem  ergab  sich  der  interessante  Befund, 
SS  an  der  Aussenfläche  das  Ependymepithel  gewuchert 
ir  und  dass  unter  und  zwischen  diesem  neugebildete 
iafasern  lagern.  Hier  sind  also  die  beiden  Schichten, 
i  in  unserm  Fall  sich  passiv  verhielten,  an  der 
ucherung  beteiligt,  aber  noch  in  ihrer  normalen  Lage 
einander.  Stellt  man  sich  die  Beteiligung  dieser 
hichten  wesentlich  stärker  vor,  so  kann  man  sich  auf 
ese  Weise  die  andern  Formen  der  ependymären 
iome  entwickeln.  Die  Beteiligung  des  Epithels,  sei 
,  dass  es  sekundär  hineinwuchert  (Henneberg  10),  sei 
,  dass  es  durch  embryonale  Verlagerung  den  Anstoss 
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zur  Bildung  des  Tumors  giebt  (Stroebe  7),  erklärt  die 
relative  Häufigkeit  von  Epitheleinschlüssen,  Epithelcysten 
etc.  in  den  Ependymtumoren.  (lieber  diese  Epithel-i 
einschlüsse  ist  viel  diskutiert.  Ich  verweise  daher  nur 
auf  die  Zusammenstellung  der  Fälle  von  Muthmann 
und  Sauerbeck  44.)  Besonders  bei  den  kleineren  ependy¬ 
mären  Gliomen  des  IV.  Ventrikels  geht  aus  der  Litera¬ 
tur  hervor,  dass  sie  teilweise  aus  sarkomähnlichen  Zellen, 
teilweise  aus  Fasern  bestehen,  oder  ganz  aus  faserigem 
Gewebe;  in  letzterem  Falle  nähern  sie  sich  bisweilen 
der  einfachen  Ependymitis  granularis.  Als  Ursprung 
für  alle  diese  Bildungen  kann  man  die  dem  Epithel 
dicht  anliegende  faserbildende  Ependymschichtannehmen, 
Bei  allen  stark  entwickelten  Tumoren  kommt  die  dritte, 
ein  sarkomartiges  Gewebe  bildende  Schicht  allein  odei 
bei  weitem  überwiegend  in  Betracht,  was  man  mit  dei 
schnelleren  Vermehrung  dieses  zellreichen  Geweben 
erklären  kann. 

Für  die  Umwandlung  normaler  Gliazellen  in  Tu¬ 
morzellen  scheint  mir  auch  folgende  Erwägung  zl 
sprechen:  In  der  Medulla  oblongata  sind  die  nervöser 
^  Elemente  gut  erhalten.  Man  sollte  also  erwarten,  das.« 
auch  die  normale  Glia  neben  den  eingewanderter 
Zellen  erhalten  wäre.  Man  findet  aber  nur  die  gleich¬ 
förmigen  Spinnenzellen  mit  Stäbchenkernen. 

Es  kann  keinem  Zweifel  mehr  unterliegen,  das:l 
die  Gliome  auch  infiltrierend  oder  mit  Kompressior  | 
des  Nervengewebes  expansiv  wachsen  können;  wi! 

I 

haben  oben  auf  das  Vorkommen  von  scharfen  Grenzen: 
die  durch  derartige  Kompression  erklärt  werden  müssen 
hingewiesen.  Wir  halten  aber  den  Standpunkt  voi 
Henneberg  (10)  für  richtig,  der  neben  diesem  Wachs 
tum  auch  das  sogenannte  infizierende  Wachstum  fü 
wahrscheinlich  hält.  Ihm  schliesst  sich  Chiari  (45)  an 
Stroebe  hält  es  für  unmöglich  diese  Frage  zu  entscheij 
den.  Borst  schliesst  wie  Ribbert  das  infizierend(j 
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Wachstum  aus.  Unser  Fall  III  schliesst  die  Entstehung 
von  einem  Geschwulstzentrum  ohne  Einbeziehung  neuer 
Glia  aus.  Wenn  man  also  die  Theorie  Ribberts  auf¬ 
recht  erhalten  will,  so  muss  man  einen  derartigen 
Fall  als  gliomatöse  Hypertrophie  streng  von  den 
Gliomen  trennen.  Da  aber  auch  bei  anderen  Tumoren 
eine  multizentrische  Entwicklung  möglich  ist,  so  liegt 
Izu  dieser  schwer  durchführbaren  Scheidung  keine  Not¬ 
wendigkeit  vor. 


An  dieser  Stelle  sage  ich  den  Herren  Geh.-Rat 
Ivon  Leyden,  Geh.-Rat  Ziehen  und  Geh.-Rat  Heubner 
meinen  ehrerbietigsten  Dank  für  die  Ueberlassung  der 
Krankengeschichten.  Ganz  besonders  bin  ich  Herrn 
peh.-Rat  Orth  für  Anregung  und  Förderung  dieser 
krbeit  und  für  die  gütige  Ueberlassung  des  Materials 
tu  Danke  verpflichtet. 
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Thesen. 


I. 

Die  Erhaltung  des  Begriffes  „Gliosarkom“  ist  in 
der  Theorie  und  in  der  Praxis  notwendig. 

II. 

Die  Ribbertsche  Theorie  der  Geschwulstentwicklung 
hat  keine  ausschliessliche  Geltung. 

III. 

Die  Werke  der  bildenden  Kunst  früherer  Zeiten 
sind  nicht  ohne  Wert  für  die  medizinische  Wissenschaft. 
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